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11 Einleitung
Schon gegen Ende des letzten Jahrhunderts (im Frühjahr 1891) wurden auf Anregung
PFLÜGLERS im tierphysiologischen Institut der königlichen landwirtschaftlichen Hochschule zu
Berlin Untersuchungen über den Sauerstoffverbrauch und die Kohlendioxidabgabe bei gemessener
Muskelarbeit von ZUNTZ durchgeführt.
Er benutzte den Respiratorischen Quotienten (RQ), der das Verhältnis von Kohlendioxidabgaberate
und Sauerstoffaufnahmerate der Atemluft repräsentiert, um Aufschlüsse über die Art der
Energiebereitstellung bei körperlicher Arbeit zu erlangen. Entsprechend des noch heute
Verwendung findenden Prinzips des „Non-protein-RQ“ (FRAYN 1983), bei dem der Anteil der
Energiebereitstellung durch Eiweiße vernachlässigt wird, wurde aus dem gemessenen RQ linear
auf den Anteil der Fette bzw. Kohlenhydrate an der Energiebereitstellung geschlossen (RQ 0.7 =
100% Fettverbrennung; RQ 1.0 = 100% Kohlenhydratverbrennung, RQ 0.85 = jeweils 50%
Kohlenhydrat- und Fettverbrennung; FERRANNINI 1988). Schon damals war eine Tendenz des
RQ zu höheren Werten bei körperlicher Arbeit, deren Intensität mit der Zeit ansteigt, sowie im
Jahre 1920 demonstriert von KROGH et al. eine Abhängigkeit des RQ vom Kohlenhydratangebot
zu erkennen.
Im Jahre 1939 zeigten CHRISTENSEN und HANSEN, daß zuverlässige RQ-Werte erst nach 10
bis 15 minütiger Belastung gemessen werden können. Die selben Autoren weisen in einem anderen
Artikel des gleichen Jahres auf die verzögerte oder gar unmögliche Einstellung eines RQ-
Gleichgewichtswertes bei größerer Arbeitsintensität bedingt durch die Laktatfreisetzung hin.
In der nachfolgenden Zeit wurden insbesondere durch die genannten Forscher sowie durch
ASMUSSEN und ÅSTRAND mittels Douglas-Sack-Methode Untersuchungen über den
Gasstoffwechsel während körperlicher Aktivität durchgeführt (ASMUSSEN 1946,
CHRISTENSEN et al. 1950, ÅSTRAND 1952 & 1960, ÅSTRAND et al. 1961).
In jüngerer Zeit hat die Entwicklung mobiler Spirometriesysteme mit vertretbarer (BENEKE et al.
1995, HAUSWIRTH et al. 1997, SCHULZ et al. 1997, COEN et al. 1999, FURIAN et al. 1999)
aber auch unzureichender (KING et al. 1999) Meßgenauigkeit die Einsatzmöglichkeiten der
Spiroergometrie in der praxisorientierten Sportmedizin und Leistungsphysiologie verbessert. Somit
besteht nun z.B. auch in den Spielsportarten die Möglichkeit, über die Analyse der Atemgase
(indirekte Kalorimetrie) auf die Art der Energiebereitstellung in der Muskulatur schließen zu
können (FERRAUTI 1999).
2FERRANNINI (1988) bezeichnet die indirekte Kalorimetrie jedoch nicht als wissenschaftliche
Methode, sondern allein als wissenschaftliche Theorie, da der aus der Analyse der Atemgase
ermittelte Respiratorische Quotient nur einen Surrogatparameter für die Energiebereitstellung in
der Muskulatur darstellt.
Steht noch die Sauerstoffaufnahme bei körperlicher Belastung in sehr hoher Übereinstimmung mit
der erbrachten Leistung (PUGH 1970, MARGARIA 1976, VASSILIADIS 1999), so ist die
Gesamtmenge der Kohlendioxidabgabe verschiedensten Einflüssen unterlegen. Als
Erklärungsansatz hierfür kann die Größe der körpereigenen Speicher dieser beiden Gase genannt
werden. Die Menge des in den Geweben gespeicherten Sauerstoff ist zu vernachlässigen im
Verhältnis zum nach FERRANNINI (1998) etwa 820 mmol großen Kohlendioxidspeicher, der
darüber hinaus noch in mindestens drei Kompartimente mit unterschiedlichen Kinetiken unterteilt
werden kann.
Durch ISSEKUTZ & RODAHL (1961) und der Modifikation durch CLODE & CAMPBELL
(1969) sowie der Ergebnisse von KANZOW et al. (1977) und SCHROER (1976) wurden
Möglichkeiten der Korrektur des spirometrisch ermittelten Verhältnisses aus Kohlendioxidabgabe
und Sauerstoffaufnahme auf den metabolischen RQ gegeben.
Doch auch diese Methoden lassen viele Einflußfaktoren unberücksichtigt (FRAYN 1983, ELIA et
al. 1988 & 1992, FERRANNINI 1988). Neben den in den herkömmlichen Algorithmen beachteten
Einflüssen der Stoffwechselreaktionen auf die Kohlendioxidfreisetzung bei körperlicher Belastung
durch Hyperventilation und Bikarbonat-Pufferung sind als nicht zu vernachlässigende
Einflußfaktoren vor allem zu nennen:
• Systematische Fehler, wie die Vernachlässigung des Einflusses der Respiratorischen
Quotienten von Einzelkompartimenten verschiedener Organsysteme bzw. einer
belastungsbedingten Dehydratation und deren Einfluß auf die Konzentrationsbestimmung
verschiedener Stoffwechselparameter.
• Methodische Schwächen, wie die Vernachlässigung der Eiweiße bei der Energiebereitstellung,
die Variabilität des RQ der Fettoxidation von der Art der freien Fettsäuren (FRAYN 1983), die
Beschränkung des Konzeptes auf katabole Stoffwechselwege (ELIA et al. 1988 & 1992), und
die Voraussetzung einer Linearität des RQ-Anstiegs mit zunehmender Belastungsintensität.
• Reduktionsäquivalente-verbrauchende Reaktionen, die sauerstoffunabhängig sind, wie
- NADH + H+ -abhängige Reaktionen
- NADPH + H+ -abhängige Reaktionen
3• CO2-konsumierende Reaktionen
Heute, mehr als hundert Jahre nach den ersten Untersuchungen, hat sich somit zwar die Methodik
und mit ihr die Güte der Ergebnisse verbessert, aber die vollständige Erhellung des
Zellstoffwechsels und seines Einflusses auf den RQ bei körperlicher Belastung ist bedingt durch
die Komplexität der intrazellulären Kompartimente und ihrer Kinetiken noch in weiter Ferne.
In der vorliegenden Arbeit soll nun ein den bekannten Korrekturmethoden nahestehender eigener,
die verschiedenen Einflüsse bestmöglich berücksichtigender Ansatz entwickelt und anhand
verschiedener Belastungsformen mit den bisherigen Algorithmen verglichen werden.
Folgende Fragen sollen durch die experimentellen Untersuchungen geklärt werden:
1) Wie verhält sich der metabolische RQ bei ansteigender Belastung im Stufentest?
2) Kann das spirometrisch ermittelte Verhältnis aus Kohlendioxidabgabe und Sauerstoffaufnahme
durch die eigene Methode auf plausible Werte korrigiert werden bzw. gibt es ein einheitliches
Verhalten des metabolischen Respiratorischen Quotienten im Zustand der Ausbelastung im
Stufentest?
3) Wie verhält sich der Respiratorische Quotient bei intensiver und extensiver Dauerbelastung mit
und ohne Vorbelastung, wie stellt sich der Anteil der Fettsäuren- und Kohlenhydratoxdiation an der
Bereitstellung des Brennstoffbedarfs der Atmung dar, und welche Einflußfaktoren sind für das
ermittelte Verhalten verantwortlich?
4) Besteht eine Übereinstimmung der experimentell ermittelten Ergebnisse mit den aus dem
theoretischen Modell nach MADER (1984) und MADER et al. (1999) zu erwartenden Daten?
5) Wie läßt sich das Verhalten des spirometrisch ermittelten RQ bei sportlicher Belastung erklären




An den Untersuchungen nahmen 14 gesunde, männliche Probanden im Alter von 17 bis 29 Jahren
mit einer durchschnittlichen Körperhöhe von 178.5 ± 4.91 cm und einem mittleren Körpergewicht













 1    24    180    72 10.38   7.48  64.52
 2    21    182    73.7 13.12   9.67  64.03
 3    24    180    72 10.49   7.55  64.45
 4    29    187    84.5 10.40   8.79  75.71
 5    26    184    70.7     8.90   6.29  64.41
 6    24    178    71 9.76   6.93  64.07
 7    24    181    62 9.21   5.71  56.29
 8    25    182    72 10.68   7.69  64.31
 9    28    175    72.5 11.35   8.23  64.27
10    24    177    71.5 11.43   8.17  63.33
11    17    173    60.5 10.06   6.09  54.41
12    20    168    64.7 11.97   7.74  56.96
13    18    172    63.7 10.58   6.74  56.96
14    29    180    78 11.17   8.72  69.28
MW    23.79    178.50    70.63  10.68   7.56  63.07
sd      3.59        4.91      6.13   1.06   1.08   5.38
Tab. 1: Anthropometrische Daten aller Probanden
Die Probanden waren, wie die in der Tabelle 33 (des Anhangs) dargestellten Werte der Intensität an
der 4 mmol/l-Schwelle sowie die ermittelte V
.
O2max zeigen, gering- bis hochausdauertrainiert
(MADER et al. 1976, HOLLMANN et al. 1990). Acht der 14 Probanden betrieben Wettkampfsport
über die Mittel-, drei über die Langstrecke; die verbleibenden Probanden waren Triathleten, die
über die Distanzen Kurz-, Mittel- bzw. Ultratriathlon Wettkämpfe absolvierten.
Acht Versuchspersonen wurden erstmalig auf dem Laufband untersucht. Eine dadurch bedingte
Verzerrung der ermittelten Daten über einen Zeitraum von zehn Belastungsminuten hinaus ist nach
HECK (1990) jedoch unwahrscheinlich. Durch die Möglichkeit des Laufens auf dem Laufband
während der Aufwärmphase sollte dieser Einfluß auf die Untersuchungsergebnisse minimiert
werden.
Angaben zu Trainingsumfängen, intensiven Trainingseinheiten/ Woche, Wettkampfleistungen und
Trainingsalter können dem Anhang (Tab. 31) entnommen werden.
52.2 Untersuchungsgang
Zum Ausschluß von Kontraindikationen gegen sportliche Belastung wurden die Versuchspersonen
einer Eingangsuntersuchung (s. 2.2.1) unterzogen. Nach Feststellung der uneingeschränkten
Leistungsfähigkeit waren mindestens sechs Tests auf dem Laufband zu absolvieren.
Vor jeder Belastungsuntersuchung wurde über das Körpergewicht, Luftdruck, Raumtemperatur,
Zeitpunkt sowie Dauer und Art der Trainingseinheiten seit dem vorherigen Test, Zeit und Inhalt der
letzten Mahlzeit sowie das Befinden des Probanden Protokoll geführt (Tab. 34 und 35). Nachdem
die Voraussetzungen zu einem individuell variierenden Aufwärmen gegeben, die unten
beschriebenen meßtechnischen Vorbereitungen getroffen und die Blutproben zur Bestimmung der
Ruhewerte abgenommen worden waren, erfolgte eine zweiminütige Phase zur Registrierung der
“Ruhe” bzw. Vorstart-Atmung, die anschließend in die Belastungsphase überging. Letztere wurde
durch Pausen zur Probenentnahme nach dem unten genannten Schema unterbrochen. In der
Nachbelastungsphase wurden zu Beginn der 1., 3., 5. und 7. Minute Blutproben gewonnen.
Die Untersuchungsreihe begann mit einem Stufentest (s. 2.2.2 ), es folgten die Dauerbelastungen
(s. 2.2.3 ), Dauerbelastungen mit Vorbelastung (s. 2.2.4 ) und schließlich ein weiterer Stufentest zur
Kontrolle der beim ersten Test ermittelten Daten. Zwischen dem ersten Stufentest und der darauf
folgenden Dauerbelastung lagen 24 Stunden, zwischen allen anderen Tests Erholungszeiten von
mindestens 48 Stunden (HESS et al. 1984, BUSSE et al. 1987, HECK et al. 1990, MAASSEN et al.
1992). Die Probanden wurden angehalten, in der Zwischenzeit keine intensiven Einheiten zu
absolvieren. Soweit möglich wurde das Programm in 8 bis 10 Tagen jeweils in den frühen
Abendstunden (VAN DAM et al. 1983, SHEPARD 1984) durchgeführt. Waren die Ergebnisse
eines Tests unzureichend, wurde dieser ebenfalls mit einem Mindestabstand von 48 Stunden
wiederholt. Anschließend konnte die Untersuchungen in der oben beschriebenen Art fortgesetzt
werden.
Alle Untersuchungen wurden in einem klimatisierten Raum durchgeführt. Für die Luftfeuchte
können Werte zwischen 50 und 70 %  (Sollwert der Klimaanlage 60 %) angenommen werden.
2.2.1 Die Eingangsuntersuchung
Die Eingangsuntersuchung bestand aus einer Routine-Labor-Untersuchung, einem Ruhe-EKG
sowie einem Urinschnelltest. Eine sportärztliche Untersuchung mußte für alle Probanden
mindestens einmal nachweisbar sein.  Das Körpergewicht (einschließlich Laufhose sowie der bei
allen Untersuchungen zu benutzenden Schuhe) und die Körperhöhe wurden mit einer Waage (mit
integrierter Meßlatte) vom Typ Seca der Firma Vogel & Halke ermittelt. Zur
Körperfettbestimmung erfolgte durch zwei Untersucher eine Hautfaltendickenmessung an 10
verschiedenen Körperstellen mittels eines Calipers der Marke John Bull (Fa. British Indicators,
6GB). Die Durchführung und Berechnung der Parameter basierte auf der Methode nach
PARIZKOVA (1977).
2.2.2 Stufenförmige Belastungsuntersuchungen
Das Testprotokoll der stufenförmigen Belastungsuntersuchung bestand aus einer Stufendauer von
fünf Minuten und einem Belastungsanstieg von 0.5 m/s bis in den Grenzbereich der
Leistungsfähigkeit. Die Eingangsstufe war auf 3 m/s festgelegt worden. Zur Probenentnahme
wurde ein Zeitraum von einer Minute zwischen den Stufen genutzt.
Aus den Ergebnissen des Tests konnte in einem zeichnerischen Lösungsversuch die aerob-anaerobe
Schwelle bei 4 mmol/l Laktat nach MADER et al. (1976) bestimmt werden.
Ein Schema der Durchführung des Stufentests bietet die Abbildung 1.
Abb. 1: Schema der Durchführung des Stufentest (mit Genehmigung vorveröffentlicht in
KLEE 1999)
72.2.3 Dauerbelastungsuntersuchungen
Über eine Dauer von maximal je 30 Belastungsminuten (Stufendauer 5 Minuten, Pausendauer 1
Minute) waren zwei unterschiedliche Geschwindigkeiten zu bewältigen. Im Vorstartzustand, in den
Pausen und nach Arbeitsabbruch zu Beginn der 1., 3., 5. und 7. Minute wurden kapilläre
Blutproben entnommen. Die Belastungsintensität ergab sich individuell aus den Ergebnissen des
Stufentests.
Für die erste Dauerbelastung wurde eine zum Blutlaktatwert bei 2 mmol/l der stufenförmigen
Belastungsuntersuchung korrespondierende Geschwindigkeit verlangt.
Im zweiten Tests sollte zur Einstellung eines oxidativen Steady-States bei hoher
Blutlaktatkonzentration bei einer Intensität gelaufen werden, die die Geschwindigkeit der
Laktatschwelle nach MADER et al. (1976) übersteigt. Diese Geschwindigkeitsdifferenz wurde in
Abhängigkeit vom individuellen Leistungsvermögen der Versuchspersonen eingeschätzt und
bemessen.
Kriterium für das Erreichen dieser Vorgabe war die Einstellung eines "Steady-State"-Verhaltens
des Parameters Laktat entsprechen der Kriterien des maximalen Laktat-Steady-State (HECK 1990).
War diese Voraussetzung erfüllt, so wurde der unter 2.2.4 beschriebene Maximaltest mit einer sich
nach dreiminütiger Pause anschließenden erneuten Dauerbelastung durchgeführt. Letztere wurden
nach dem in der Abbildung 3 gezeigten und oben beschriebenen Schema auch für die extensive
Dauerbelastung durchgeführt.
Abb. 2: Testprotokoll der Dauerbelastung (mit Genehmigung vorveröffentlicht in KLEE
1999)
82.2.4 Maximaltests
Bei diesen Versuchen wurde für eine Dauer von drei Minuten eine Laufgeschwindigkeit gefordert,
die innerhalb der genannten Belastungsperiode zur zeitweiligen Erschöpfung führt. Durch die
hochintensive Leistungsanforderung kann von einem integralen Stoffwechselverhalten mit einer
maximalen Aktivierung der Atmung und einer Netto-Akkumulation von Laktat ausgegangen
werden.
In der Nachbelastungsperiode wurden zu Beginn der 1., 2. und 3. Minute Blutproben zur
Bestimmung der unten genannten Parameter entnommen.
Jeder Proband hatte jeweils zwei Maximaltests, denen je eine der unter 2.2.3 beschriebenen
Dauerbelastungen unterschiedlicher Intensität folgte, zu absolvieren. Einen Überblick über das
Testprotokoll gibt die Abbildung 3.
Abb. 3: Testprotokoll des Maximaltests und der sich anschließenden Dauerbelastungen (mit
Genehmigung vorveröffentlicht in KLEE 1999)
In der Abbildung 3 sind nur fünf Dauerbelastungsstufen, entsprechend der im Mittel erbrachten
Belastungsdauer, dargestellt. Die maximale Belastungsperiode der zweiten Beanspruchungsform
war wie in den Dauerbelastungen ohne Vorbelastung auf dreißig Minuten beschränkt.
92.2.5 Probenentnahme
Die Blutentnahme erfolgte beidseitig nach Stichinzision aus den vorher mit Finalgon forte®
hyperämisierten Ohrläppchen. Zur Optimierung der Datenqualität wurde eine Doppelentnahme zur
Laktat- und anschließend zur SBS-Bestimmung innerhalb der einminütigen Pause durchgeführt.
Die Schweißfreiheit der die Abnahme beeinflussenden Hautpartien war durch sauberes Abwischen
mit Tupfern zu Pausenbeginn und bei Bedarf gewährleistet.
2.2.6 Bestimmung der Änderung der CO2-Konzentration im
Blutkompartiment
Die Bestimmung dieser Größe bildet nach KANZOW et al. (1977) die Grundlage für die
Ermittlung des metabolischen RQ (RQK/S). Die Berechnung der Änderung der CO2-Konzentration,
d.h. der ∆[CO2] in mmol/l/min des Vollblutes erfolgt nach der folgenden Formel:
∆[CO2] = ( [CO2]AS  -  [CO2]VS  ) /  ∆t [mmol/l/min]
AS = aktuelle Stufe
VS = vorherige Stufe
∆t = Zeitintervall zwischen aktueller und vorheriger Stufe           [1/min]
Dabei beträgt die Dauer des Meßintervalls für die erste Dauerbelastungsstufe fünf, für die jeweils
nachfolgenden, begründet durch die einminütige Pause, sechs Minuten. Die Nachbelastungsphase
wird in drei Abschnitte zu jeweils zwei Minuten, die Pause nach der Vorbelastungsphase (drei
Minuten) in drei Abschnitte zu je einer Minute unterteilt.
2.2.6.1 Berechnung des [TCO2]
Das Meßgerät für den Säure-Base-Status gibt für die Vollblutprobe den dem korrespondierenden
Meßintervall zugeordneten in vitro Wert für die [TCO2] an. Dieser wurde für die Berechnung der
Änderung der Kohlendioxidkonzentration als [CO2] in der o.g. Formel verwendet. Der Berechnung
lag gemäß Bedienungsanleitung des Meßgeräts (siehe 2.3.2) folgende Formel zugrunde:
[TCO2] = [HCO3]  + 0.0301 * PaCO2 [mmHg] [mmol/l]
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[HCO3] =             e (2.303*( pH - 7.621)) * PaCO2 [mmol/l]
2.2.7 Bestimmung der ∆V
.
CO2Bl
Die ∆V. CO2Bl stellt die Änderung der V
.
CO2 durch respiratorische (durch Änderung des
Atemminutenvolumens aus den CO2-Speichern des Blutes freigesetztes oder aufgenommenes CO2)
und nichtrespiratorische Einflüsse (durch nichtflüchtige Säuren (wie Laktat, Fettsäuren oder
Ketonkörper) aus dem bzw. in das Bikarbonat freigesetztes respektive aufgenommenes CO2) dar.
Sie errechnet sich wie folgt:
∆V. CO2Bl = ∆[CO2] * BV * Vm ( CO2 ) * STPD * ( -1 ) [ml/min]
BV = 0.072 * LBM [kg] + 0.584   (SAWKA et al. 1992) [ l ]
Vm(CO2) = molares Volumen des CO2 ( 22.26 l/mol ) [l/mol]
VSTPD = VATPS * ( PB - PH2O ) / 760 * 273 / (273 + T)   
            (SCHMIDT et al. 1990)
= VBTPS * 0.8806 * ( PB - 47 ) / 760             (KUIPERS 1983)
V = Volumen [ml/min]
PB = Barometerdruck [mmHg]
PH2O = Wasserdampfdruck [mmHg]
T = Temperatur [° C]
2.2.8 Berechnung der ∆V
.
CO2Prot
∆V. CO2Prot      = ( La AS  -  La VS ) * γ * 0.333 * KG  * Vm(CO2)   / µ * 0.295 / ∆t  
 + ( La AS  -  La VS ) * 0.075 * KG  * Vm(CO2)   / ∆t          [ml/min]
11
γ = 1.5: Faktor für die Umrechnung von Blut- auf Muskellaktatkon-
zentration nach KINDERMANN & KEUL (1977)
0.333 * KG = Verteilungsvolumen des Laktat im Intramuskularkompartiment
nach MADER et al. (1986)
KG = Körpergewicht [kg]
µ = 0.94: Umrechnungsfaktor auf die Gesamtprotonenkonzentration
nach HULTMAN & SAHLIN (1980) zu 94% durch [Laktat]
0.295 = Anteil des Bikarbonats an der intrazellulären physiko-chemischen 
Säurepufferung nach HULTMAN & SAHLIN (1980) 29.5%.
0.075*KG = angenommenes interstitielles Verteilungsvolumen für Laktat; bei 
einem durchschnittlichen Blutvolumen aller Probanden von 7.26% 
KG resultiert ein Gesamt-Laktat-Verteilungsvolumen von 48% KG.
In Anlehnung an BEAVER et al. (1986) wird die alleinige Laktat-
Pufferung durch Bikarbonat im interstitiellen Kompartiment 
angenommen.
2.2.9 Bestimmung des metabolischen RQ
Der metabolische RQ als Quotient der V
.
CO2 Muskel / V
.





CO2NM ) / V
.
O2
Dabei steht  ∆V. CO2NM für den nicht metabolischen Anteil der spirometrisch ermittelten V
.
CO2.
Der Bestimmung des metabolischen RQ (indirekte Kalorimetrie) liegt als allgemein akzeptierte
Berechnungsgrundlage das Konzept des „Non-protein-RQ“, des die Energiebereitstellung durch
Eiweiße vernachlässigenden Respiratorischen Quotienten, zugrunde (STEGEMANN 1992,
SCHMIDT et al. 1990, STRAUZENBERG et al. 1990, u.a.). Der Nachweis, daß der Anteil der
Eiweiße an der Energiebereitstellung zu vernachlässigen ist bzw. daß eine Linearität des RQ-
Anstiegs mit ansteigender Belastungsintensität gerechtfertigt ist, steht jedoch noch aus.
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Tatsächlich erscheint ein linearer Anstieg des RQ bis zu einem Grenzwert für biologische Systeme
unwahrscheinlich, da für enzymatische regulierte Stoffwechselwege eine Sättigungskinetik
anzunehmen ist (Control of a transmission of a flux, NEWSHOLME 1993). Darüber hinaus ist der
untere Grenzwert von 0.7 für die reine Fettverbrennung als nicht erreichbar anzusehen, da zum
einen für die Fettverbrennung im Sinne der anaplerotischen Reaktionen des Citrat-Zyklus eine
Mindestmenge an Kohlenhydraten notwendig ist (Muskelkompartiment-RQ > 0.7). Zum anderen
ist unter katabolen Bedingungen gemäß der Teilkompartimentbetrachtung (Abhängigkeit des
Hirnstoffwechsel von der insulinunabhängigen Versorgung mit Kohlenhydraten (SCHMIDT et al.
1990, FELBER et al. 1995)) ein Gesamt- (spirometrisch ermittelter) RQ von 0.7 und somit eine
100%-ige Fettverbrennung unmöglich.
Verlauf desRespiratorischenQuotienten















Abb. 4: Gemäß des Non-protein-RQ-Konzeptes verwendeter (linear) bzw. theoretisch zu
erwartender (non-linear) Verlauf des Respiratorischen Quotienten mit der
Belastungsintensität
Gemäß dieser Überlegungen ist von einem systematischen Fehler bei der Bestimmung des Anteils
der Kohlenhydrate oder Fette an der Energiebereitstellung auszugehen. Zur Abschätzung der RQ-
beeinflussenden Reaktionen bei ansteigender Belastung können in Anlehnung an GIESEN (1995)
nun folgende weitere Algorithmen verwendet werden.
2.2.9.1 Algorithmus nach CLODE & CAMPBELL (1969)
∆V. CO2NM = ∆V
.




∆V. CO2vent = ( PCO2 AS  - PCO2 VS  ) * KG / ∆t * ( -1 )   [ml/min]
∆V. CO2La         = ( La AS  -  La VS ) *  0.515 * KG  * Vm(CO2) / ∆t  [ml/min]
2.2.9.2 Algorithmus nach KANZOW & SCHROER (1977)
siehe 2.2.6
2.2.9.3 Eigener Algorithmus
∆V. CO2NM = ∆V
.







∆V. CO2vent = ( PCO2 AS  - PCO2 VS  ) * KG / ∆t * ( -1 )   [ml/min]
∆V. CO2Prot         = siehe 2.2.8 [ml/min]
 ∆V. CO2Bl      = siehe 2.2.7        [ml/min]
∆V. CO2RBR = siehe 2.2.11 [ml/min]
Auf die Verwendung der ∆V. CO2La nach CLODE et al. (1969) als Berechnungsgrundlage für die
Korrektur des Einflusses der Laktatbildung auf den RQ wurde aufgrund der fehlenden
physiologischen Grundlage, insbesondere des angenommenen Laktatverteilungsvolumens
(SEARLE et al. 1972, FREUND et al. 1978, WOLL et al. 1979, MADER et al. 1986) und der
teilweise empirischen Herleitung der Formel, verzichtet.
2.2.10 Abschätzung der ∆V
.
CO2RBR
Unter der Annahme, daß mit der Formel nach CLODE & CAMPBELL (1969) eine gute
Annäherung für die Berechnung des metabolischen RQ für den verwendeten Testaufbau gegeben
ist, kann aus der Differenz zwischen der nicht-metabolischen Kohlendioxidabgabe der
Korrekturmethode nach CLODE & CAMPBELL (1969) (∆V. CO2NM CC) und der eigenen Methode
(∆V. CO2NM GM) die ∆V
.
CO2RBR errechnet werden. Sie stellt die Nettoänderung der
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Kohlendioxidabgabe für die Gesamtheit aller bisher ungenannten, den RQ beinflussenden
Reaktionen dar.
∆V. CO2RBR = ∆V
.
CO2NM CC  - ∆V
.
CO2NM GM [ml/min]
∆ [RBR]dt = ∆V. CO2NM  / 22.26 * ( 0.5 * KG ) [mmol/l/min]
0.5 = geschätztes aktives Kompartiment für die RBR
Aus der Menge an nicht-metabolisch gebildetem oder verbrauchtem Kohlendioxid kann nun
darüber hinaus unter Annahme eines Bezugskompartimentes die Bildungsrate der RQ-
beeinflussenden Reaktionen errechnet werden. Zu diesem Zwecke wurde dieser Verteilungsraum
auf 50% des Körpergewichtes geschätzt. Weitere Erläuterungen sind der Diskussion zu entnehmen.
2.3 Apparaturbesprechung
2.3.1 Laktat-Bestimmung
Nach der Entnahme von 20 µl Kapillarblut mit einer geeichten Glaskapilette vom Typ Sahli der Fa.
Brand wurde dieses in ein mit 200 µl 0.6N-Perchlorsäure (Fa. Boehringer Mannheim) gefülltes
Eppendorfreaktionsgefäß 3810 ausgeblasen. Anschließend erfolgte eine dreiminütige
Zentrifugation mit der Zentrifuge Biofuge A der Heraeus Christ GmbH bei 12.000 U/min. Bis zur
Analyse (innerhalb der nächsten 24 bis 30 h) lagerten die Proben im Kühlschrank bei einer
Temperatur von 4 °C. Die Laktatbestimmung erfolgte mit Testomar®- Laktat (Behringwerke AG)
im Epos-Analyzer 5060 (Fa. Eppendorf) nach der von GUTMANN & WAHLEFELD (1974)
angegebenen und von MADER et al. (1979) modifizierten vollenzymatischen Methode nach
folgendem Reaktionsschema:
                       
LDH
I) L-Lactat  +  NAD+ → Pyruvat + NADH + H+
               
ALAT
II) Pyruvat + L-Glutamat     → L-Alanin + 2-Oxogluterat
LDH: EC 1.1.1.27 ALAT: EC 2.6.1.2 EC: Enzym-Code
Durch die Laktatdehydrogenase (LDH) wird Laktat und NAD+ zu  Pyruvat und NADH + H+
reduziert. Die Alanin-Aminotransferase (ALAT)-Reaktion wird zur Vermeidung einer
Produkthemmung durchgeführt. Photometrisch wurde nun die laktatproportionale
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Extinktionszunahme durch NADH + H+ bei 334 nm als Doppelbestimmung jeder Probe (v = 0.02
ml) ermittelt und nach folgender Formel auf die Laktatkonzentration umgerechnet:
Laktat [mmol/l] = (( ϖ * F ) / ( ε * v * d )) * ∆E
Es gingen der molare Extinktionskoeffizient ε mit 3.4 * 103 cm2 / mmol, die Schichtdicke d der
Küvette mit 1 cm,  der Reagenzienleerwert ϖ mit 0.52 ml sowie der Verdünnungsfaktor F in der
Höhe von 10.848 in die Berechnung ein. Eichungen erfolgten mit 2 Leerwerten sowie mit
Standards bei  3-, 8-, 13- und 18 mmol/l vor jeder Bestimmung und als Kontrollwert nach jeder
zwanzigsten Analyse. Für die Präzision des Verfahrens werden von MADER et al. 1979 ein
Variationskoeffizient von 1.26% bei niedriger (MW = 3.4 mmol/l) und 0.62% bei hoher
Laktatkonzentration (MW = 18.4 mmol/l) sowie für die Doppelbestimmung in einem Bereich von 3
bis 6 mmol/l nach HECK (1990) ein Mittelwert von 0.086 mmol/l und eine Standardabweichung
von 0.091 mmol/l für n = 50 angegeben.
2.3.2 Säure-Base-Status (SBS)
Die Blutentnahme zur SBS-Bestimmung von ca. 40 µl erfolgte aus den Ohrläppchen in eine
heparinisierte Mikrokapillare (Fa. Hämacont, Bad Homburg) im Anschluß an die Entnahme zur
Laktatbestimmung. Anschließend wurden die Proben direkt im Mikroanalysator Automatic Gas
Check AVL 940 (AVL GmbH, Bad Homburg) verarbeitet. Bei Verzögerung der Analyse wurden
die Kapillaren luftdicht verschlossen und im Kühlschrank bei 4 °C gelagert. Daraufhin war eine
Durchmischung der Blutprobe zur Resuspendierung mittels eines Stahlstiftes über einen Magneten
erforderlich (SIGGARD-ANDERSEN 1961, BRODDA 1975). Es wurde darauf geachtet, daß eine
Einmischung von Luftblasen nicht stattfand.
Der Mikroanalysator ist ein vollautomatisches Gerät, welches mit Hilfe der pH-Kalomel-Referenz-,
der pH-Glas-, der PCO2- und der PO2-Elektrode gleichzeitig die drei Blutparameter pH, PaCO2,
PaO2 bestimmt. Die analytische Sensitivität wird für den pH-Wert mit 0.001 pH-Einheiten und
einer Standardabweichung, ermittelt durch eine Präzisionsprüfung in Serie für einen pH-Bereich
von 6.80 bis 7.60, von < 0.003 angegeben. Die korrespondierenden Daten für den CO2-Partialdruck
sind 0.1 mmHg, sd < 0.7 (15 - 70 mmHg) sowie 0.1 mmHg, sd < 0.8 (60 - 140 mmHg) für die
Bestimmung des Sauerstoffpartialdruckes. Für die Präzision von Tag zu Tag gibt MÜLLER-
PLATHE (1982) für den PO2 und PCO2 einen Variationskoeffizienten von 2 bis 4 % an.
Laut BRODDA (1975) ist zu erwarten, daß die pH-Bestimmung aus dem Vollblut im Verhältnis
zur Ermittlung aus dem Plasma um 0.01 pH-Einheiten zu niedrig ausfällt.
Die weiteren Parameter Base excess der Extrazellularflüssigkeit (BEEC), Base excess im Vollblut
(BE), Pufferbasen (BB), aktuelles Bikarbonat (HCO3-) und Gesamt-CO2 (TCO2) wurden aus den
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Parametern PaCO2 und pH mit einer Genauigkeit von 0.1 mmol/l berechnet, Sauerstoffsättigung
(O2ST) und Sauerstoffgehalt (O2CT) auf Grundlage der Standard-Sauerstoffdissoziationskurve aus
den PaO2-Werten mit einer möglichen Abweichung von 0.1% bzw. 0.1Vol% ermittelt
(BEDIENUNGSANLEITUNG und BERECHNUNGSGRUNDLAGE der Firma AVL, THOMAS
1992).
Die Bestimmung der SBS-Werte aus dem heparinisierten Vollblut erfolgte in einer geheizten
Meßkammer bei einer Temperatur von 37 °C und unter Annahme einer Hämoglobinkonzentration
von 15 g/dl.
Eine Gerätkalibrierung wurde zu Beginn jedes Untersuchungstages sowie bei Bedarf durchgeführt.
Zur zwischenzeitlichen Kontrolle wurden sowohl BG Control Proben der Firma Hämacont, als
auch Eigenblut benutzt.
2.3.3 Ergometrie
Die Untersuchungen erfolgten auf dem Laufband ELG2 der Firma Woodway-Geres, Lörrach. Es
besitzt eine nutzbare Lauffläche der Größe 0.7 m * 2.3 m, bestehend aus einem Lamellen-
Gummibelag von 7 mm Dicke, einer Lamellenbreite von 6 cm und einer Härte von 30 Shore.
Die Geschwindigkeit läßt sich stufenlos von 0 bis 6.84 m/s, der Steigungswinkel von 0 bis 33%
verstellen. Es wurde ein Anstiegswinkel von 1%, entsprechend dem zusätzlichen Energieverbrauch
durch Luftwiderstand bei Vorwärtsbewegung im Feldtest (MADER et al. 1976, HECK 1990,
VASSILIADIS 1999) gewählt.
Zur Sicherheit der Athleten ist das Laufband mit einer für den Probanden und die Untersucher gut
erreichbaren an der Laufbandreling angebrachten Notstoptaste sowie einem am Steuerpult
installierten Notstopschalter ausgerüstet. Ein weiteres Notstopsystem ist oberhalb des Probanden an
der Decke eingerichtet, mit diesem ist der Läufer über eine an seinem Brustgurt befestigte Leine
verbunden. Eine Zugkraft von 30 N genügt, um das Laufband zu stoppen.
2.3.4 Spirometrie
Die Erhebung der spirometrischen Daten AMV, d%O2 und d%CO2 erfolgte durch ein im
Sportmedizinischen Institut der Deutschen Sporthochschule Köln nach dem Mischkammer-Prinzip
konstruiertes (halb)offenes Spirometer an jeweils zwei Meßgeräten. Ein Schlauchsystem (zwei ca.
0.8 m lange Schläuche von 3.5 cm Durchmesser  münden in einen ca. 1.4 m langen Einzelschlauch
gleichen Radius) verband über eine nach der individuellen Gesichtsgröße ausgewählten
Atemmaske (Everseal, Fa. Jäger) Athlet und Atemglocke des Spirometers.
Die Werte der V
.
O2 bzw. der V
.




O2 = AMV [ l / min ] * d%O2 [ % bei STPD] * 10 [ ml/min ]
V
.
CO2 = AMV [ l / min ] * d%CO2 [ % bei STPD] * 10 [ ml/min ]




O2 = (1.266 * d%O2 - 0.266 * d%CO2) * AMV * 1000 [ ml/min ]
V
.
CO2 = ( d%CO2 - 0.003 ) * AMV * 1000 [ ml/min ]
AMV = Atemminutenvolumen unter Standardbedingungen [ l / min ]
Auf diese Weise wird die Veränderung der Atemgasfraktion durch das im Vergleich zum
Inspirationsvolumen bei RQ-Werten von kleiner 1 geringere Expirationsvolumen vergleichbar mit
der Methode der Stickstoffkorrektur rechnerisch ausgeglichen.
Der Bestimmung der notwendigen Parameter lagen die nachfolgenden instrumentellen







Abb. 5: Schaltplan des Spirometers (aus VASSILIADIS 1999)
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AMV-Bestimmung: Die Atemglocke wird über eine lichtschrankenkontrollierte Absaugvorrichtung
reguliert. Dabei wird eine konstante Absaugleistung gemäß der durch die Probandenatmung
zuflußbedingten Auslenkung der Atemglocke gesteigert oder gesenkt. Die
Stömungsgeschwindigkeit an den Spirorezeptoren ändert sich entsprechend der Absaugleistung. In
den Spirorezeptoren werden über das Prinzip des Venturi-Rohres Druckdifferenzen erzeugt, in ei-
nem Druckwandler in analoge elektrische Signale transformiert und als Mittelwert über 30
Sekunden in einem angeschlossenen Computer errechnet.
O2/CO2-Bestimmung: Nach der AMV-Bestimmung wurde das Meßgas über mit Calciumchlorid
gefüllte Trockensäulen und einem nachgeschalteten Staubfilter zu den Meßgeräten geführt. Die an
den Meßrezeptoren mit einem Meßfehler von < ± 1 % registrierten Signale wurden mit den
Kalibrierungswerten im Computer verrechnet und mit der parallel bestimmten Temperatur
ausgegeben.
Ausfallbedingt konnte jedoch nahezu während der gesamten Versuchsreihe nur mit einem O2-
Meßgerät gearbeitet werden, so daß die ausgegebene Doppelbestimmung tatsächlich nur auf ein
Meßgerät zurückzuführen war. Die maximale Verzögerungszeit (von der Ausatmung bis zur
Registrierung der Spiroergometriewerte) lag nach VASSILIADIS (1999) bei maximal drei
Sekunden.
Die Eichung der Messung erfolgte durch eine am jeweiligen Versuchtstag vorangehende
Kalibrierung und eine dem jeweiligen Versuch vor- und nachgeschaltete Kontrolleichung.
Neben dem Nullwert wurde mit einer 200 l/min fördernden AMV-Pumpe (Fa. Jäger) ein
Maximalwert für die AMV-Bestimmung vorgegeben. Die Messung der Differenzen der Ein- und
Ausatemluft in bezug auf O2- und CO2-Konzentration wurde in gleicher Weise an einem Eichgas
der Linde AG Düsseldorf mit einem O2-Gehalt von 15.9 % und 5 % CO2 validiert. Die als Nullwert
korrespondierenden Konzentrationen der Außenluft  nahmen wir mit 21 % Sauerstoff und 0 % CO2
gemäß MELLEROWICZ (1962) an. Die so ermittelten Abweichungen von den vorgegebenen
Bezugswerten sowie der während der Belastung entstehende Schleich wurden durch
Korrekturfaktoren in der später folgenden Datenverarbeitung bei jedem Einzelwert ausgeglichen.
Für die Messung des Atemminutenvolumens ergaben Mehrfachbestimmungen für Maximalwert










Mittelwert 202.61 200.9 0.11 -1.19
sd 1.024 1.343 0.195 0.322
Anzahl 50 50 50 50
Tab. 2: Meßgenauigkeit der AMV-Bestimmung anhand 50 Meßergebnissen verschiedener
Probanden während des Eichvorgangs vor und nach der Belastung. Als Voreinstellung für
den Maximalwert gelten 200 l/min.
Die Mittelwerte sind durch die zwischenzeitige Belastung schleichbedingt verzerrt. Es zeigt sich









Mittelwert 5.173 5.174 4.956 4.919
sd 0.0049 0.0043 0.0094 0.0182









Mittelwert 0.0298 0.0262 -0.0409 -0.0418
sd 0.0043 0.0050 0.0035 0.0046
Anzahl 45 45 45 45
Tab. 3: Meßgenauigkeit der O2/CO2-Differenz-Bestimmung anhand 50 Meßwerten
verschiedener Probanden während des Eichvorgangs vor und nach Belastung. Als
Maximalwerte gelten 5.1 für die O2- bzw. 5.0 für die CO2-Fraktion.
Die Temperatur im Spirometer betrug im Mittel 27.11 °C ± 0.493 für n = 70.
2.3.6         Herzfrequenz
Alle Herzfrequenzdaten wurden mit dem Sport Tester PE 3000 der Firma Unilife registriert. Die
Übertragung der ermittelten EKG-Potentiale erfolgte über einen linksseitig mit einem Brustgurt am
vorderen, unteren Thorax angelegten Sender auf jeweils zwei Armbanduhrempfänger, in denen die
Meßsignale verrechnet und als Herzfrequenz alle 15 Sekunden gespeichert wurden. Daraus ergibt
sich ein maximaler Fehler von vier Herzschlägen pro Minute.
Die Auswertung erfolgte mit dem Sport - Tester - Auswerte - Koffer der gleichen Firma.
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2.4 Statistik
Die statistische Auswertung der Untersuchungsergebnisse wurden bei den Testverfahren und
Korrelationsprüfungen mit dem Programm SPSS für Windows 5.0.1 der Firma SPSS Inc. sowie
Easystat (Copyright H. Lüpsen), bei den deskriptiven Verfahren mit dem Programm Quattro Pro
2.0 der Firma Borland und Excel 97 der Microsoft Inc. durchgeführt.
Die Prüfung auf Signifikanz von Mittelwertunterschieden erfolgte durch den Student-t-Test für
zwei abhängige Stichproben. Multiple Mittelwertvergleiche wurden mit dem Duncan-Test
durchgeführt. Die Prüfung der Testvoraussetzungen erfolgten mit dem Kruskal-Wallis-Test auf
Normal-Verteilung bzw. mit dem Levene-Verfahren auf Gleichheit der Varianzen. Als
Signifikanzschranken gelten für die Irrtumswahrscheinlichkeit α bei zweiseitiger Testung:
Symbol
α > 0.05 nicht signifikant ( - )
α ≤ 0.05 schwach signifikant ( * )
α ≤ 0.01 hoch signifikant ( ** )
α ≤ 0.001 sehr signifikant ( *** )
Beim Vergleich der Steady-State-RQ-Werte wurde zuerst eine Varianzanalyse zur Prüfung auf
signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Gleichgewichtswerten (RQss der 15., 20., 25.
und 30. Minute), anschließend für die beiden Korrekturmethoden im Vergleich zum
spirometrischen RQ innerhalb einer Belastungsintensität (extensiv und intensiv) durchgeführt.
Die Prüfung auf Zusammenhänge zwischen einzelnen Meßwerten wurde anhand des
verteilungsunabhängigen Spearmanschen Rang-Korrelationskoeffizienten ermittelt, der auch bei
kleinen Stichprobenumfängen exakte Prüfungen gewährleistet (SACHS 1992).
Die Regressionsanalyse der Beziehung zwischen der ∆V. CO2RBR und dem Prozentanteil der
Belastungsintensität beim Stufentest an der Intensität an der aerob-anaeroben Schwelle nach
MADER et al. 1976 wurde mit dem Programm n-fit der University of Texas durchgeführt. Zur
Mehrphasenregression wurde eine Gleichung zweiten Grades




Die Darstellung der Untersuchungsergebnisse beschränkt sich auf die nach der eigenen und der





CO2/kg, pH, PaCO2, RQspiro), die die Grundlage der Korrektur bilden.
3.1 Darstellung der Parameter aller Probanden und Vergleich des
metabolischen RQ nach CLODE et al. (1969) mit der eigenen
Methode für den Stufentest
In der Versuchsreihe wurden gemäß 2.2 zum Ausschluß eines Trainingseffektes während der
Untersuchungsperiode je zwei Stufenteste durchgeführt. In den folgenden Abbildungen wurde auf
eine getrennte Darstellung verzichtet.


















3.0 m/s 24 68.64 1.54 36.14 7.431 0.8776 34.93 39.79
3.5 m/s 25 80.08 1.73 36.40 7.430 0.9324 42.67 45.74
4.0 m/s 22 91.52 2.61 35.09 7.419 0.9701 50.34 51.85
4.5 m/s 21 102.97 4.58 32.93 7.410 1.0191 59.11 57.94
5.0 m/s 20 114.41 8.10 31.63 7.388 1.0987 68.17 62.12
5.5 m/s 3 125.85 8.66 30.00 7.308 1.1247 73.66 65.60





O2/kg), der Anzahl der für die Bestimmung des Säure-Base-Status zur
Verfügung stehenden Proben sowie der relativen Schwellenintensität (4.37 m/s) beider
Stufenteste.
In Übereinstimmung mit VASSILIADIS (1999) zeigen sich eine geringe Streubreite der
Sauerstoffaufnahme und Kohlendioxidabgabe, ein frühzeitiges Überschreiten des für den Non-
protein-RQ kritischen Wertes von 1.0 (bei 3.64 mmol/l (sd ± 1.09 mmol/l) Laktat und 97.87% (sd ±
5.67%) der aerob-anaeroben Schwelle nach MADER et al. 1976).
Bei den Ergebnissen des Kohlendioxidpartialdrucks zeigt sich eine vergleichsweise hohe
Standardabweichung (siehe Anhang). Sie ist einer der Gründe für die große Streuung der
Einzelwerte in der Korrektur des spirometrischen RQ. Jene ist zum Zwecke der Übersichtlichkeit
nicht in die folgende Abbildung einbezogen worden; sie kann der Tabelle 36 des Anhangs
entnommen werden.
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Abb. 6: Verhalten des spirometrischen (R) und der korrigierten (RQCC nach CLODE et al.
(1969) und RQGM nach dem eigenem Algorithmus) Respiratorischen Quotienten für die
Gesamtstichprobe im Stufentest. Die Anzahl der Meßdaten der korrigierten Werte ist im
oberen, die des spirometrisch ermittelten RQ im unteren Teil der Graphik dargestellt. Aus
Gründen der Übersichtlichkeit wurde auf die Darstellung der Standardabweichung
verzichtet. Die entsprechenden Werte sind dem Anhang zu entnehmen.
Die korrigierten Werte des RQ  überschreiten die für den metabolischen RQ kritische Grenze von
1.0 als Zeichen der 100%-igen Kohlenhydratverbrennung erst bei höheren Intensitäten. Als
Schwachpunkt der Korrektur kann jedoch die große Streubreite der korrigierten Werte im
Vergleich zum RQspiro (siehe Anhang) und das uneinheitliche Verhalten in der
Nachbelastungsperiode genannt werden. Die Ursache letzterer wird in der Diskussion erörtert.
Nachdem während der niedrigen Belastungsintensitäten noch eine relativ enge Übereinstimmung
aller RQ zu beobachten ist, steigt die Streubreite und darüber hinaus auch die Differenz zwischen
den verschiedenen Mittelwerten. Die statistische Prüfung mit dem Duncan-Test ergab, daß sich die
Respiratorischen Quotienten aus den verschiedenen Berechnungsgrundlagen signifikant (p<0.05)
unterscheiden.
Als Haupteinflußfaktor für die große Streuung läßt sich die unterschiedliche Leistungsfähigkeit der
Probanden nennen. Durch den exponentialen Kurvenverlauf der Laktatkonzentration mit
ansteigender Belastungsintensität bei unterschiedlicher Ausbelastungsstufe (siehe unten) resultiert





Tab. 36 des Anhangs). Die starke Abhängigkeit der Korrekturmethoden von diesen Parametern
(pH, PaCO2, Laktatkonzentration) verstärken diesen Effekt.
Das Überschreiten des Grenzwertes des metabolischen Quotienten beginnt bei der eigenen
Methode in der Belastungsperiode bereits bei einer Intensität von 5.0 m/s. Die Methode nach
CLODE et al. (1969) erscheint selbst bei der höchsten Intensität als einigermaßen suffizient, da mit
einem Mittelwerte von 1.0063 die Differenz zum Wert für die reine Kohlenhydratverbrennung
gering ist. Wegen der geringen Anzahl an Meßwerten und der großen Standardabweichung dieser
Belastungsintensität kann diese Abweichung zu höheren Zahlen rein zufällig sein.
Daß die Überschreitung des RQ von 1 durch die eigene Korrekturmethode bereits bei der vorletzten
Stufe erreicht wird, legt den Schluß einer intensitätsabhängigen Eignung dieses Algorithmus nahe.
Wie die Tabelle 5 verdeutlicht, handelt es sich jedoch vielmehr um einen einheitlichen Trend der
Differenzen:
Belastung RQCC RQGM Differenz
RQCC-RQGM
3.0 m/s 0.8601 0.8699 -0.0097
3.5 m/s 0.9208 0.9235 -0.0027
4.0 m/s 0.9385 0.9488 -0.0104
4.5 m/s 0.9482 0.9695 -0.0213
5.0 m/s 0.9781 1.0221 -0.0440
5.5 m/s 1.0063 1.0516 -0.0453
NB 3 1.0366 1.1411 -0.1045
NB 5 1.2721 1.1293 0.1428
NB 7 1.1258 1.0413 0.0845
Tab. 5: Darstellung der und der Differenzen zwischen den korrigierten Respiratorischen
Quotienten nach CLODE et al. (1969) und der eigenen Methode
Die Differenz orientiert sich am Verhalten des Laktats, was durch die Art der
Berechnungsgrundlage (s. 2.2.8) verständlich ist. Es ergab sich ein Rang-Korrelationskoeffizient
nach Spearman von 0.9429 (p = 0.005 für zweiseitige Betrachtung) zwischen diesen beiden
Parametern. Auch eine Abhängigkeit der Differenzen in bezug auf die Belastungsintensität (s.u.)
kann beschrieben werden. Bei allen beschriebenen Respiratorischen Quotienten kann man ein zur
Belastungsintensität proportionales Verhalten erkennen. Selbst nachdem die Korrektur nach
CLODE & CAMPBELL (1969) durchgeführt wurde, ergibt sich für die die Laufgeschwindigkeit
von 5.0 m/s ein niedrigerer RQ als bei einer Intensität von 5.5 m/s.
Um den Einfluß der unterschiedlichen Leistungsfähigkeit zu eliminieren, werden in der folgenden
Tabelle die Respiratorischen Quotienten der Belastungsstufe, welcher der Belastungsabbruch
folgte, aufgelistet. Man erkennt, daß sich im Zustand der Ausbelastung die Abhängigkeit von der
Belastungsintensität durch diese Maßnahme nur zum Teil beheben läßt. Dies spricht für einen
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zusätzlichen Einflußfaktor auf den Respiratorischen Quotienten, der in Beziehung zur
Belastungsintensität oder zu individuellen Einflußfaktoren steht.
Mittelwert RQspiro RQCC RQGM
4.5 m/s 1.0891 0.9844 0.9976
5.0 m/s 1.1097 0.9836 1.0321
5.5 m/s 1.1415 1.0228 1.0699
Mittelwert 1.1141 0.9906 1.0367
Anzahl RQspiro RQCC RQGM
4.5 m/s 1 1 1
5.0 m/s 13 13 13
5.5 m/s 3 3 3
sd RQspiro RQCC RQGM
4.5 m/s 0 0 0
5.0 m/s 0.0492 0.0491 0.0465
5.5 m/s 0.0291 0.0582 0.0423
Tab. 6: Darstellung des spirometrischen und der korrigierten Respiratorischen Quotienten
für die Stufe der Ausbelastung im Stufentest.
Allein durch die empirisch entwickelte Methode nach CLODE et al. (1969) wird im Zustand der
Ausbelastung ein relativ konstanter RQ von kleiner 1.0 für alle Belastungsstufen bei einer
Schwankung der Einzelwerte von 0.1936 (Minimum 0.9202; Maximum 1.1138) erreicht. Die
eigene Methode überschätzt den metabolischen RQ im Bereich der maximalen Belastung und zeigt
weiterhin eine deutliche Intensitätsabhängigkeit. Dies ist durch den noch nicht einbezogenen Anteil
der weiteren RQ-beeinflussenden Reaktionen zu erklären. Auf letztere soll unter 3.2 weiter
eingegangen werden. Die Schwankung der Einzelwerte ist mit 0.1751 (Minimum 0.9723;
Maximum 1.1474) geringer als bei der herkömmlichen Methode.
Kann man für die Belastungsperiode noch einen einheitlichen Trend der RQ erkennen, so sind in
der siebenminütigen Nachbelastungsphase allein die dauerhaft erhöhten RQ-Werte kongruent.
Dieses Phänomen und weitere Befunde soll in der Diskussion erörtert werden.
Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß
- der metabolische Respiratorische Quotient im Stufentest proportional zur Belastungsintensität
ansteigt. Eine Verdrängung der Fette aus der Bereitstellung von Substraten für den
Brennstoffbedarf der Atmung durch die Kohlenhydrate in einem Belastungsbereich von 3.0 m/s bis
zur Ausbelastung kann gefolgert werden.
- die Methode nach CLODE et al. (1969) für den nach diesem Protokoll durchgeführten Stufentest
eine suffiziente Methode zur Berechnung des metabolischen RQ darzustellen scheint. Sie übertrifft
die Güte der eigenen Methode, bei der der Anteil der ∆V. CO2RBR noch nicht berücksichtigt ist und





O2 und dem spirometrischen RQ ist nicht zufällig.
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- im Zustand der Ausbelastung auch nach Korrektur mit den herkömmlichen Methoden ein
belastungsintensitätsproportionaler Anstieg des RQ zu verzeichnen ist.
3.2 Ermittlung des Anteils der RQ-beeinflussenden Reaktion als
Ergebnis der Stufenteste
Unter 2.2.9.3 wurde der Algorithmus zur Korrektur des spirometrisch ermittelten RQ nach der
eigenen Methode vorgestellt. In den bisher dargestellten Daten fehlte der Anteil der weiteren RQ-
beeinflussenden Reaktionen an der Korrektur auf den metabolischen RQ. Nachfolgend soll nun die 
∆V. CO2RBR abgeschätzt und zur Belastungsintensität in Beziehung gesetzt werden.
Für die Stufentests sind in der Tabelle 5 die Differenzen zwischen dem RQ nach Korrektur durch
den empirisch entwickelten, als korrekt angenommenen Algorithmus nach CLODE et al. (1969)
und der eigenen Methode dargestellt.
Die Tabelle 7 nennt noch einmal die ermittelten Differenzen in Verbindung mit der
korrespondierenden Intensität, Sauerstoffaufnahme, Laktatkonzentration sowie der sich ergebenden 
∆V. CO2RBR. Letzere wird zum einen in der Einheit ml/min/kg, welche für die Korrektur des
spirometrischen RQ wichtig ist, und zum anderen in mmol/min/kg als Möglichkeit zur Darstellung
der Umsatzrate der die ∆V. CO2RBR bewirkenden Substrate, angegeben.
Aus der Tabelle 7 und der Abbildung 7 wird deutlich, daß bei einer Intensität von ca. 80% der
aerob-anaeroben Schwelle nach MADER et al. (1976) die Differenz zwischen dem metabolischen















3.0 m/s 24 69.11 39.86 1.50 0.0097 0.3808 0.0170
3.5 m/s 23 80.09 45.59 1.68 0.0027 0.1243 0.0056
4.0 m/s 21 91.23 51.82 2.44 0.0104 0.5521 0.0246
4.5 m/s 19 101.56 57.77 4.07 0.0213 1.2365 0.0552
5.0 m/s 18 112.43 62.51 7.59 0.0440 2.7386 0.1223
5.5 m/s 3 115.89 67.84 9.53 0.0453 3.1832 0.1421
Tab. 7: Darstellung der Differenz des metabolischen RQ nach CLODE et al. (1969) und der
eigenen Methode, der auf das Körpergewicht bezogenen Sauerstoffaufnahme, der
Laktatkonzentration  sowie die sich errechnende ∆V. CO2RBR (siehe 2.2.10) der Stufenteste.
Dementsprechend wäre bei dieser Intensität keine Korrektur in bezug auf die RQ-beeinflussenden
Reaktionen nötig.
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Unter bzw. über dieser "Wendepunkt-Intensität" verläuft die Kurve annähernd in Form einer
Parabel.
Abb. 7: X-Y-Diagramm zur Darstellung der Beziehung zwischen der Differenz von RQCC und
RQGM sowie dem Prozentanteil der Belastungsintensität beim Stufentest an der Intensität der
aerob-anaeroben Schwelle nach MADER et al. (1976)
Eine Ausnahme bildet die Intensität von 5.5 m/s, für welche nur drei Probandenergebnisse zur
Verfügung standen.
Die folgende Abbildung zeigt das Verhalten der Änderung der V
.
CO2 durch die RQ-
beeinflussenden Reaktionen in ml/min/kg im Verhältnis zum prozentualen Anteil der
Belastungsintensitäten an der Laufgeschwindigkeit in Höhe der 4 mmol/l-Schwelle nach MADER
et al. (1976) der Stufenteste. Trotz der geringen Stichprobengröße ist die Abweichung vom zu
erwartenden Kurvenverlauf auch bei der höchsten Belastungsstufe gering.
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Abb. 8: X-Y-Diagramm zur Darstellung der Beziehung zwischen RBR-bedingter Verzerrung
der Kohlendioxidabgabe (dV
.
CO2RBR) sowie dem Prozentanteil der Belastungsintensität
beim Stufentest an der Intensität der 4 mmol/l-Schwelle nach MADER et al. (1976). Die
eingezeichnete Kurve zeigt das Ergebnis der Kurvenanpassung (siehe Gl. 1)
Die Ergebnisse der Kurvenanpassung mit dem Programm nfit der University of Texas zeigt die
Gleichung 1.
Y = 14.5848 - 0.3645 * x + 0.0023 * x2[ml/min/kg]
Gleichung 1: Gleichung der Beziehung zwischen %4 mmol/l-Schwellenintensität (X) und der 
∆V. CO2RBR (Y)
Der metabolische RQ unter Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR im eigenen Algorithmus errechnet
sich für die Stufenteste dann wie in der folgenden Tabelle angegeben.
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3.0 m/s 0.8633 24 0.0363
3.5 m/s 0.9186 23 0.0344
4.0 m/s 0.9382 21 0.0348
4.5 m/s 0.9458 19 0.0230 0.9636 1 0.0000
5.0 m/s 0.9764 18 0.0347 0.9833 14 0.0334
5.5 m/s 1.0216 3 0.0523 1.0216 3 0.0523
Tab. 8: Darstellung des metabolischen Respiratorischen Quotienten als Ergebnis der eigenen
Korrekturmethode unter Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR (RQRBR).
Es zeigt sich, daß weiterhin bei der höchsten Belastungsstufe der Wert von 1 überschritten wird.
Bedingt durch den geringen Stichprobenumfang und einem ungewöhnlich hohen Wert bei
Ausbelastung von 1.0922 nach Korrektur bzw. 1.1821 als spirometrisch ermittelter RQ bei einem
extremen levelling-off-Verhalten der V
.
O2 des Probanden P.K. muß dieser Befund kritisch
betrachtet werden. Die Vernachlässigung dieses Ausreißers ergibt einen Ausbelastungs-RQ von
0.98475. Da die Stichprobenumfänge auf den einzelnen Stufen für einen statistisch gesicherten
Vergleich zu klein sind, kann eine Äquifinalität der RQ-Werte unter Berücksichtigung der
Korrekturmethode für die RQ-beeinflussenden Reaktionen im Zustand der maximalen Belastung
nur vermutet werden.
Die statistische Prüfung mit dem Duncan-Test ergab für die mit der eigenen Methode unter
Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR errechneten Respiratorischen Quotienten einen signifikanten
Unterschied zum RQspiro und dem eigenen Algorithmus ohne Berücksichtigung der Änderung  der
V
.
CO2RBR ; der Vergleich mit dem RQCC war nicht signifikant verschieden.
3.3 Darstellung der Parameter aller Probanden und Vergleich
des metabolischen RQ nach CLODE et al. (1969) mit der
eigenen Methode für die Dauerbelastungen
Das Versuchprotokoll sah zwei verschiedene Belastungsintensitäten vor. Zum einen sollte bei einer
Geschwindigkeit, die nach SPURWAY (1992) in Höhe der optimalen Intensität des
Ausdauertrainings liegt, zum anderen bei einer Intensität, welche ein maximales Laktat-Steady-
State nach HECK (1990) ergibt, gelaufen werden. Erstere ist durch ein maximales Fehlen an
Brenztraubensäure (nach der Theorie des Non-protein-RQ gleichzusetzen mit dem absoluten
Maximum der Energiebereitstellung durch Fettoxidation), letztere durch eine minimale Differenz
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der Laufintensität zum Crossing point nach MADER et al. (1986) (gleichzusetzen mit dem
Übergang von Steady-State zu Non-Steady-State-Zustand) charakterisiert.
Die Tabelle 9 gibt als Übersicht die zur aerob-anaeroben Schwelle nach MADER et al. (1976) in
Relation stehenden Werte der Belastungsintensität (%V4) der intensiven und extensiven













 1 4.15 84.3 108.4 4.2
 2 3.8 92.1 109.2 4.1
 3 4.38 89.0 103.9 4.58
 4 3.78 79.4 109.8 3.75
 5 4.1 85.4 109.8 4.37
 6 4.56 87.7 106.4 4.71
 7 5.1 82.4 98.0 4.87
 8 4.72 91.1 101.7 4.73
 9 4.06 86.2 101.0 4.25
10 4.33 87.8 103.9 4.21
11 4.34 80.6 103.7 4.2
12 4.08 83.3 107.8 4.12
13 4.6 76.1 97.8 4.8
14 4.65 86.0 100.0 4.7
MW 4.33 85.10 104.39 4.29
sd 0.36 4.49 4.26 0.37
Tab. 9: Übersicht der zur aerob-anaeroben Schwelle nach MADER et al. (1976) des Tests 1 in
Relation stehenden Werte der Belastungsintensität (%V4) der intensiven und extensiven
Dauerbelastung sowie der Schwellenintensität im Test 2 für alle Probanden
Bezüglich der Vergleichbarkeit der Ergebnisse sind als wesentliche Einflußfaktoren auf die
Intensität an der 4 mmol/l-Schwelle nach MADER et al. (1976) zu berücksichtigen:
• die Pausendauer (- 0.07 m/s bei Verwendung einer 60- statt 30-sekündigen Pause; HECK et al.
1981)
• die Beeinflussung durch spirometrische Meßverfahren (+0.1 m/s gegenüber einer
Laktatleistungsdiagnostik ohne Spirometrie)
Unter Verwendung des vom Geschäftsbereich für Leistungssport (GB-L) empfohlenen
Stufentestschemas (Eingangsstufe 2.5 oder 3 m/s, Steigerung der Belastung um 0.5 m/s alle 5
Minuten bis zur Ausbelastung bei 30 sekündiger Pause zur Probenentnahme) ist somit von einer
geringgradigen Differenz (+0.03 m/s) der %V4 auszugehen (siehe auch VASSILIADIS 1999).
Nach HECK (1990) wird der Einfluß der verlängerten Pausendauer jedoch nunmehr mit +0.1 m/s
angegeben, wodurch eine Korrektur der Schwellenberechnung in dem verwendeten
Versuchsaufbau gegenüber den Empfehlungen  des GB-L nicht notwendig wäre.
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Die nachfolgend genannten Gleichgewichtswerte ergeben sich aus den Mittelwerten der Parameter
zur 15., 20., 25. und 30. Dauerbelastungsminute. Die nach der eigenen Methode korrigierten Werte
berücksichtigen als RQRBR die RQ-beeinflussenden Reaktionen, die Bezeichnung RQGM stellt die
Korrektur ohne RQ-beeinflussenden Reaktionen dar.
3.3.1 Darstellung der Parameter aller Probanden und Vergleich des
metabolischen RQ nach CLODE et al. (1969) mit der eigenen
Methode für die intensiven Dauerbelastungen
Da der spirometrische RQ (RQspiro) die Summe aller Einzel-RQ der verschiedenen
Körperkompartimente repräsentiert, ist, wie bereits erläutert, eine mannigfaltige Beeinflussung
dieses Parameters zu beschreiben. Zwar kann unter bestimmten Umständen, z.B. unter
Bedingungen des Steady-States, von einer Übereinstimmung zwischen dem RQspiro und
metabolischem RQ näherungsweise ausgegangen werden (GIESEN 1995, LANGER 1987), doch
führen kurzfristige Belastungen oder ein integrales Stoffwechselverhalten häufig zu unrealistischen
Werten der Energiebereitstellung des Körpers bzw. der arbeitenden Muskulatur.
Die kurzzeitig intensive Beanspruchung bewirkt in der untersuchten Stichprobe eine Auslenkung
des RQspiro auf den Wert von 1.22, um diesen in der sich einer dreiminütigen Pause zur
Probenentnahme anschließenden Dauerbelastungperiode ein Niveau von 1.0166 zu erreichen
lassen. Die Differenz der Gleichgewichtswerte ist in der intensiven Dauerbelastung mit
Vorbelastung um 0.0247 höher als der entsprechende Wert der Dauerbelastung ohne Vorbelastung
(0.9919). Dieser Unterschied ist statistisch nicht signifikant (p=0.067). Vergleichbare
Untersuchungen von VASSILIADIS (1999) bestätigen diese Befunde für intensive
Dauerbelastungen ohne Vorbelastung.
Die Abbildung 9 zeigt die vorbelastungsbedingte Beeinflussung der spirometrischen Parameter der
Kohlendioxidabgabe, Sauerstoffaufnahme und des ventilatorischen RQ (RQspiro).
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O2 und des RQspiro der intensiven
Dauerbelastungen mit Vorbelastung. Die Kästen geben die für die Gesamtstichprobe
durchschnittliche Intensität der Belastung an. Die dargestellten Zahlen und die
Stichprobengröße können dem Anhang entnommen werden.





der Dauerbelastungen und der kurzzeitigen, hochintensiven Vorbelastung genutzt. Auf letztere soll







DB 5. min 0.1462 0.0889 13
DB 10. min 0.0221 0.0163 12
DB 15. min 0.0301 0.0193 12
DB 20. min 0.0149 0.0100 12
DB 25. min 0.0192 0.0101 9
DB 30. min 0.0084 0.0145 2
NB 3. min -0.1973 -0.1859 11
NB 5. min -0.3277 -0.1597 7
NB 7. min -0.4125 -0.1314 7
Tab. 10: Anzahl der Meßwerte und Differenzen der korrigierten Respiratorischen
Quotienten zum RQspiro der Gesamtstichprobe in der intensiven Dauerbelastung ohne
Vorbelastung
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Als auffälligste Befunde sind die Korrektur zu niedrigeren Zahlen in der Belastungsphase, zu
höheren in der Nachbelastungsperiode und eine wiederum z.g.T. (einzige Ausnahme bildet die
letzte Stufe der Dauerbelastung) im direkten Vergleich zur eigenen Methode höhere Korrektur
durch den Algorithmus nach CLODE et al. (1969) zu nennen.
Die Schwankungen der Differenzen ist in der Periode ab der 12. Minute bei der eigenen Methode
mit 0.0092 geringer als bei dem herkömmlichen Verfahren mit 0.0217. Besonders deutlich wird die
Anfälligkeit des letztgenannten Algorithmus gegenüber Schwankungen in der
Nachbelastungsperiode. Einer Auslenkung von 0.054 steht eine Amplitude von 0.2152 gegenüber.
Auf die Korrektur der Vorbelastung (Maximaltest) wird in 3.4 ausführlich eingegangen werden, so
daß aus der Abbildung 13 nur die sich anschließende intensive Dauerbelastungen besprochen
werden soll. Die Tabelle 11 nennt die Differenzen der korrigierten RQ zum RQspiro für die






R3-KorA 0.4616 0.2644 0.1973
R3-KorB 0.5858 0.3461 0.2397
R3-KorC 0.6059 0.3555 0.2504
5. min -0.0488 -0.0337 -0.0152
10. min -0.0389 -0.0215 -0.0175
15. min -0.0102 -0.0013 -0.0089
20. min 0.0220 0.0260 -0.0039
25. min 0.0063 0.0038 0.0025
30. min -0.0048 -0.0153 0.0105
NB 3. min -0.4432 -0.0778 -0.3654
NB 5. min -0.4284 -0.2754 -0.1529
NB 7. min -0.2853 -0.1367 -0.1486
Tab. 11: Differenzen zwischen den und der korrigierten Respiratorischen Quotienten zum
RQspiro der Gesamtstichprobe in der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung. R3
entspricht dem spirometrischen Wert der dritten Vorbelastungsminute und Kor A, B sowie C
den im Text beschriebenen korrigierten RQ.
Im Gegensatz zur intensiven Dauerbelastung ohne Vorbelastung zeigt sich bis einschließlich der
15. Dauerbelastungsminute eine Korrektur zu höheren Werten. Erst zur 20. Belastungsminute
scheint der Einfluß der kurzzeitig intensiven Vorbelastung ausgeglichen zu sein, so daß ebenfalls
eine Korrektur zu niedrigeren Zahlen erfolgt. Eine Ausnahme bildet der Zeitraum der letzten fünf
Dauerbelastungsminuten bei Proband S.B., der als einziger auch für diese Belastungsphase
Meßdaten lieferte. Seine Daten werden durch einen geringen (0.525 mmol/l)
Laktatkonzentrationsanstieg weiterhin zu höheren Werten des metabolischen RQ korrigiert.
Die Differenz zwischen dem RQGM und RQCC zeigt bis auf das Ergebnis der 10.
Dauerbelastungsminute zu positiven Werten ansteigende Zahlen.
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Die Algorithmen nach CLODE & CAMPBELL (1969) und der eigenen Methode ohne
Berücksichtigung der RQ-beeinflussenden Reaktionen korrigieren den spirometrischen RQ auf
Gleichgewichtswerte von 0.9776 bzw. 0.9843 für die intensive Dauerbelastung ohne und auf
1.0426 bzw. 1.0360 für jene mit Vorbelastung. Die Gleichgewichtswerte wurden inklusive des





O2-Verhältnisse und die berechneten




O2/kg und Laktat dargestellt.
Der Unterschied zwischen der Dauerbelastung ohne im Vergleich zu jener mit Vorbelastung ist für
die Sauerstoffaufnahme vernachlässigbar gering. Die Abweichung der Blutlaktatkonzentration liegt













Mittelwert 0.9776 0.9843 57.76 58.22 6.56
sd 0.0253 0.0247 3.24 2.74 1.65
Minimum 0.9081 0.9194 52.33 52.96 3.34
Maximum 0.9998 1.0046 65.06 64.04 9.35
Schwankung 0.0917 0.0853 12.73 11.08 6.01













Mittelwert 1.0426 1.0360 58.93 57.95 7.03
sd 0.0521 0.0471 4.94 3.68 2.12
Minimum 0.9643 0.9668 50.81 50.89 4.45
Maximum 1.1170 1.0884 69.52 64.57 11.16
Schwankung 0.1527 0.1216 18.71 13.68 6.71
Anzahl 9 9 12 12 12
d(VBDB-DB) 0.0650 0.0517   1.17   -0.27 -0.47





O2/kg und Laktat der Dauerbelastungen mit und ohne
Vorbelastung und die sich ergebenden Differenzen beider Belastungen.
Auch für die korrigierten Gleichgewichts-RQ zeigt sich ein Unterschied des metabolischen RQ
zwischen den Dauerbelastungen mit und ohne Vorbelastung. Dieser ist sowohl bei der Methode
nach CLODE et al. (1969) (p=0.003), als auch bei eigenen Methode ohne Berücksichtigung der         
∆V. CO2RBR (p=0.009) hoch signifikant.
In die obige Betrachtung gingen allerdings unterschiedliche Stichprobengrößen der einzelnen
Parameter ein, so daß mit der Tabelle 13 eine bereinigte Ergebnisdarstellung dargeboten wird.
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Int.DB ohne VB 0.9795 0.9858 56.78 56.87 6.43
Int. DB mit VB 1.0386 1.0345 61.85 59.89 6.21
d(VBDB-DB) 0.0591 0.0487   5.07   3.02 0.22
Tab. 13: Auf eine Anzahl von sechs Probanden bereinigte Darstellung des Gleichgewichts-





Laktat der intensiven Dauerbelastungen (Int. DB) mit und ohne Vorbelastung und die sich
ergebenden Differenzen beider Belastungen.
Als Ausschlußkriterium galt, daß in den Belastungsstufen der 15. bis maximal 30.
Belastungsminute alle Parameter, sowohl in der intensiven Dauerbelastung ohne als auch in jener
mit Vorbelastung, Meßdaten ohne physiologisch nicht erklärbare und somit wahrscheinlich
meßmethodisch bedingte Ausreißer auswertbar sein mußten. Nur sechs Probanden erfüllten diese
Bedingungen für alle Meßzeitpunkte.
Es zeigt sich neben einer weiterhin geringen Differenz der Gleichgewichts-
Blutlaktatkonzentrationen ein deutlicher, schwach signifikanter (p=0.026) Unterschied in der
Sauerstoffaufnahme von 3.02 ml/min/kg.  Die darüber hinaus noch größere, schwach signifikante
(p=0.05) Differenz der Kohlendioxidabgabe von 5.07 ml/min/kg begründet den deutlichen,
schwach signifikant verschiedenen (p=0.014) RQspiro zwischen der intensiven Dauerbelastung
ohne und jener mit Vorbelastung. Diese fehlende Übereinstimmung kann, wie oben gezeigt, durch
die bisher dargestellten Korrekturmethoden nicht ausgeglichen werden. Die Unterschiede des RQ
zum RQspiro sind mit p=0.003 für die Methode nach CLODE et al. (1969) hoch, mit p=0.013 für




Eine höhere Sauerstoffaufnahme bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung gegenüber
jener ohne Vorbelastung spricht für eine nennenswerte Bildungsrate ATP-konsumierender
Reaktionen unter der Bedingung des intensitätsunproportionalen (Kohlenhydrat-)
Metabolitenangebots (Pyruvat, Laktat, u.a.). Dagegen spricht die im Verhältnis zur Differenz der
Sauerstoffaufnahme größere Differenz der Kohlendioxidfreisetzung für eine
atmungskettenunabhängige Komponente der RQ-beeinflussenden Reaktionen, wie z.B. bei
Reduktionsäquivalente verbrauchenden Stoffwechselwegen. Hypothesen zur Spezifizierung dieser
Reaktionen sollen in der Diskussion erörtert werden.
Berechnet man den prozentualen Anteil der Dauer- und Vorbelastungslaufgeschwindigkeiten an
der 4 mmol/l-Schwellenintensität und setzt jene in die Gleichung 1 ein, so erhält man die Änderung
der V
.
CO2RBR der jeweilige Belastung. Die Tabelle 14 zeigt nun die Ergebnisse der eigenen














Tab. 14: Gleichgewichtswerte des metabolischen RQ der intensiven Dauerbelastungen ohne
und mit Vorbelastung ermittelt mit dem eigenen Algorithmus inkl. der ∆V. CO2RBR.
Es zeigt sich ein deutlicher Unterschied in bezug auf den Steady-State-RQ zwischen beiden
Dauerbelastungen gleicher Intensität. Der Wert der Dauerbelastung ohne Vorbelastung fällt um
0.0376 niedriger aus als der entsprechende RQ der Dauerbelastung mit kurzzeitig intensiver
Vorbelastung. Dieser Unterschied ist jedoch nicht signifikant (p=0.114). In die statistische
Betrachtung gingen nur neun Probandenergebnisse ein, da bei den verbleibenden fünf Testpersonen
zur Korrektur nötige Daten für eine der beiden Belastungsarten fehlten.
Um eine Verzerrung durch eine verlängerte Einstelldauer des Blutlaktatgleichgewichtes
auszuschließen, wurde mit den Werten ab der 18. Belastungsminute erneut eine Berechnung der











Anzahl 5 5 8 8
Mittelwert 1.0029 1.0031 0.9637 0.9677
sd 0.0510 0.0466 0.0103 0.0087
Minimum 0.9358 0.9473 0.9440 0.9504
Maximum 1.0625 1.0613 0.9773 0.9767











Anzahl 5 5 8 8
Mittelwert 1.0433 1.0627 0.9824 0.9837
sd 0.0554 0.0398 0.0047 0.0036
Minimum 0.9561 1.0096 0.9757 0.9779
Maximum 1.1169 1.1170 0.9876 0.9888
Schwankung 0.1608 0.1074 0.0119 0.0109
Tab. 15: Vergleich der Gleichgewichtswerte des metabolischen RQ inkl. der 15. bzw. 20
Belastungsminute der intensiven Dauerbelastungen ohne und mit Vorbelastung. Die Werte
wurden mit dem eigenen Algorithmus unter Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR bzw. mit der
Methode nach CLODE et al. (1969) ermittelt.
Man erkennt, daß trotz der Tendenz zu einer Angleichung der korrespondierenden Gleichgewichts-
RQ ein deutlicher, für die Methode nach CLODE et al. (1969) nun schwach signifikanter (p=0.013)
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Unterschied bestehen bleibt. Die Minderung der Stichprobengröße im Vergleich zur Tabelle 12 ist
durch einen Abbruch der Belastung nach der 15. Belastungsminute bzw. durch das Fehlen eines zur
Korrektur notwendigen Meßwertes während des Meßzeitpunkts der 20. Minute (damit fehlender
Unterschied für beide Mittelwerte) bedingt.
Trotz verminderter Aussagekraft, die durch die geringe Stichprobengröße gegeben ist, lassen die
Ergebnisse die Schlußfolgerung zu, daß bei intensiven Dauerbelastungen durch den geringeren
Unterschied zwischen Brutto-Laktat-Bildung und Laktatelimination (MADER et al. 1986) die
vorbelastungsbedingte Auslenkung der Blutlaktatkonzentration noch über die 15. Belastungsminute
hinaus nachzuweisen ist. Der metabolische RQ bleibt, obwohl die Definition des „Laktat-Steady-
State“ (CLass) erfüllt ist, zwischen den beiden intensiven Dauerbelastungen mit und ohne
Vorbelastung bis zur 20. Dauerbelastungsminute verschieden.
Wird die verlängerte Einstelldauer der Gleichgewichtswerte in der intensiven Dauerbelastung mit
Vorbelastung bei der Methode nach CLODE et al. (1969) berücksichtigt, so könnten, aller
Voraussicht nach, auch hier äquifinale metabolische Quotienten für die gleiche Belastungsintensität
ermittelt werden.
3.3.2 Darstellung der Parameter aller Probanden und Vergleich des
metabolischen RQ nach CLODE et al. (1969) mit der eigenen
Methode für die extensiven Dauerbelastungen
Im Vergleich zur Belastung im Bereich des Crossing Points stellen sich die Verhältnisse bei den
extensiven Dauerbelastungen, welche die Gegebenheiten im Intensitätsbereich des maximalen
Fehlens an Brenztraubensäure widerspiegeln sollen, wie folgt dar:
Bei einer durchschnittlichen Intensität von 3.73 m/s wurde spirometrisch ein Gleichgewichts-RQ
von 0.9202 und eine CLass von 1.79 mmol/l für die Dauerbelastung ohne Vorbelastung ermittelt.
Dies entspricht, bei Vernachlässigung der Proteine, einem Anteil der Fette von 26.6% an der
Energiebereitstellung. Da das maximale Fehlen an Brenztraubensäure als anzustrebende Intensität
des Ausdauertrainings nach SPURWAY (1992) einer Gleichgewichtslaktatkonzentration von 2
mmol/l zugeordnet wird, kann davon ausgegangen werden, daß die zum "Lack of pyruvate"
korrespondierende Intensität nach der Auffassung von SPURWAY (1992) in der extensiven
Dauerbelastung ohne Vorbelastung geringfügig unterschritten wurde.
Der korrespondierende Gleichgewichts-RQ berechnet sich für die Methode nach CLODE et al.
(1969) zu 0.9232, für den eigenen Algorithmus stellt sich ein "Steady-State" bei 0.9164 (0.9209
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ohne ∆V. CO2RBR) ein. Dies entspricht unter Vernachlässigung der Proteine einem Anteil der
Fettverbrennung an der Oxidationsrate von 25.6 bzw. 27.9% (26.4% ohne ∆V. CO2RBR).
Auskunft über das Ausmaß und die Richtung der Korrektur wird durch die Tabelle 16 gegeben.






5. min 0.8990 0.0462 0.0276 -0.0186 0.0320 -0.0142
10. min 0.9297 -0.0106 -0.0086 0.0020 -0.0041 0.0065
15. min 0.9349 -0.0055 -0.0023 0.0032 0.0022 0.0077
20. min 0.9241 0.0041 0.0019 -0.0023 0.0062 0.0021
25. min 0.9172 0.0006 0.0054 0.0048 0.0097 0.0091
NB 3. min 0.9843 -0.0973 -0.0395 0.0579 -0.0200 0.0773
NB 5. min 0.9710 -0.0893 -0.0336 0.0558 -0.0336 0.0558
NB 7. min 0.9326 -0.0146 0.0248 0.0394 0.0248 0.0394
Tab. 16: Spirometrisch ermittelter RQ sowie Differenzen zwischen den und der korrigierten
Respiratorischen Quotienten zum RQspiro der Gesamtstichprobe in der extensiven
Dauerbelastung ohne Vorbelastung
Es wird ersichtlich, daß nennenswerte Korrekturen und Differenzen zwischen den korrigierten
Werten nur bei den Intensitätssprüngen, zu Beginn und nach Beendigung der Belastung, auftreten.
Während der Dauerbelastungsperiode sind die Unterschiede zwischen den einzelnen Verfahren
vernachlässigbar. In der Nachbelastungsphase wird vorwiegend zu höheren Werte angepaßt. Das
Ausmaß der Korrektur ist, wie schon bei den intensiven Dauerbelastungen, bei der Methode nach
CLODE et al. (1969) größer. Bei letzterer treten Schwankungen der Differenz von -0.0973 bis
0.0462 und deutliche Korrekturen der Nachbelastungswerte auf.
Ähnlich wie in der Dauerbelastung ohne Vorbelastung stellen sich auch die Verhältnisse für eine
extensive Dauerbelastung bei vorhergehender Maximalbelastung dar. Vergleichbar mit dem
Maximaltest vor der intensiven Dauerbelastung kommt es zu einer vorbelastungsbedingten
Auslenkung des ventilatorischen RQ auf einen Mittelwert von 1.2014 in der dritten Pausenminute.
Diese Auslenkung hat sich bis zur 12. Minute ausgeglichen, was an der minimalen Schwankung
der entsprechenden Daten nach diesem Zeitpunkt von nur 0.009 RQ-Einheiten bei einem Steady-
State-R von 0.9068 deutlich wird. Der Unterschied von -0.0134 zwischen beiden "Steady-State"-
RQ der extensiven Dauerbelastung ohne und mit Vorbelastung ist mit p=0.156 nicht signifikant.
Der Anteil der Fette an der Energiebereitstellung errechnet sich durch den im Vergleich zur
extensiven Dauerbelastung ohne Vorbelastung niedrigeren spirometrischen Gleichgewichts-RQ
nunmehr auf 31.07%. Auch bei dieser Belastungsform nimmt die Fettverbrennung bei der
Energiebereitstellung bei geringfügig höherem Laktatgleichgewicht von 2.27 mmol/l Blut keinen
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dominierenden Anteil ein. Erstaunlicherweise ist der relative Anteil der Fette an der
Energiebereitstellung trotz höherer Blutlaktatkonzentration größer. Dies ist entsprechend der in der
Diskussion näher erläuterten Theorie nach ISSEKUTZ et al. (1965) bzw. SENGER (1975) und
SIDOSSIS (1998) nicht möglich, so daß die Notwendigkeit einer Korrektur des spirometrisch
ermittelten RQ auch für moderate Belastungsintensitäten gefolgert werden kann.
Bestätigt wird dies auch durch die genauere Betrachtung des RQ-Verlaufs im direkten Anschluß an
die hochintensive Vorbelastung. Trotz des hohen Angebots an Kohlenhydraten in der Muskulatur,
das durch den Blutlaktatspiegel im Anschluß an die Vorbelastungsphase repräsentiert wird,
suggeriert der spirometrisch ermittelte RQ zu Beginn der Dauerbelastungsperiode eine im
Vergleich zum Steady-State-Zustand höheren Anteil der Fettoxidation an der Energiebereitstellung.
Durch die Korrektur des spirometrisch ermittelten RQ kann diese Verfälschung eliminiert werden
(vgl. Abb. 10), wobei eine Überkorrektur (RQ > 1) durch die Methode von CLODE et al. (1969) zu
bemerken ist.
Abb. 10: Darstellung der nach dem eigenen Algorithmus exkl. der ∆V. CO2RBR und der
Methode nach CLODE et al. (1969) korrigierten sowie des spirometrisch ermittelten
Respiratorischen Quotienten mit den jeweiligen Standardfehlern der extensiven
Dauerbelastungen mit Vorbelastung
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Die Tabelle 17 nennt den spirometrisch ermittelten RQ (R) sowie die Differenzen zwischen den




O2 der einzelnen Meßzeitpunkte zwischen
spirometrisch ermitteltem und korrigiertem RQ.




R3-KorA 1.2677 0.4660 0.2860 0.1800 0.3672 0.0988
R3-KorB 1.4625 0.6142 0.3276 0.2865 0.0924 0.1913
R3-KorC 1.4591 0.6849 0.3326 0.3522 0.0857 0.2622
5. min 0.8821 -0.1438 -0.0884 -0.0555 -0.0601 -0.0620
10. min 0.8777 -0.1489 -0.0908 -0.0581 -0.0438 -0.0649
15. min 0.9043 -0.0463 -0.0315 -0.0149 -0.0200 -0.0213
20. min 0.9111 -0.0223 -0.0127 -0.0097 0.0204 -0.0164
25. min 0.9064 -0.0142 -0.0118 -0.0024 0.0388 -0.0072
30. min 0.9088 -0.0078 -0.0082 0.0005 -0.0292 -0.0039
NB 3. min 0.9433 -0.1162 -0.0342 -0.0821 -0.0817 -0.0979
NB 5. min 0.9151 -0.0292 -0.0101 -0.0191 0.0185 -0.0468
NB 7. min 0.9012 -0.0124 0.0446 -0.0570 -0.8512 -0.0570
Tab. 17: Differenzen der korrigierten Respiratorischen Quotienten zum RQspiro der
Gesamtstichprobe in der extensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung
Man erkennt, daß durch die Korrektur während des Zeitraums der Dauerbelastung und in der
Nachbelastungsperiode ausschließlich höhere Werte des metabolischen RQ errechnet werden. Aus
der Differenz zwischen dem RQCC und RQGM ersieht man wiederum die Anpassung zu extremeren
Werten bei der Methode nach CLODE & CAMPBELL (1969). Um die Korrekturen des
spirometrischen RQ besser interpretieren zu können, werden in der Tabelle 18 die dem
Algorithmus zugrunde liegenden Parameter aufgelistet.
Mittelwert Laktat pH PaCO2
VB 1. min 8.79 7.2717 34.95
VB 2. min 10.17 7.2723 30.85
VB 3. min 10.44 7.2532 30.7
5. min 7.28 7.3463 32.42
10. min 3.56 7.4085 33.73
15. min 2.56 7.4269 34.86
20. min 2.11 7.4375 35.51
25. min 2.20 7.4148 37.26
30. min 3.03 7.45 37.3
NB 3. min 1.85 7.4565 35.77
NB 5. min 1.68 7.4328 34.56
NB 7. min 1.60 7.4292 33.96
Steady-State 2.27 7.4294 35.64
Tab. 18: Darstellung der in die Korrektur des RQspiro eingegangenen Parameter Laktat, pH
und PaCO2 sowie deren Gleichgewichtswerte der extensiven Dauerbelastungen mit
Vorbelastung
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Eine Orientierung an der Laktatkinetik wird deutlich. Sie bestimmt in überwiegendem Maße die
Anpassung der RQ-Werte (siehe 4.2), so daß bis einschließlich des Wertes der 10.
Dauerbelastungsminute ein deutlich erhöhter metabolischer RQ resultiert.
Die Gleichgewichts-RQ des Zeitraums von der 13. Dauerbelastungsminute bis zum
Belastungsabbruch wurden für die Methode nach CLODE et al. (1969) mit 0.9368 und für den
eigenen Algorithmus mit 0.9208 (0.9271 ohne ∆V. CO2RBR) berechnet. Sie entsprechen einem
Anteil der Fette an der Energiebereitstellung unter Vernachlässigung des Proteinanteils von 21.1%
bzw. 26.4% (24.3%) und liegen um 0.0136 bzw. 0.0044 (0.0062) RQ-Einheiten höher als die
entsprechenden Werte ohne Vorbelastung.
Die Unterschiede der Gleichgewichtswerte der verschiedenen korrigierten Respiratorischen
Quotienten sind nicht signifikant (RQCC p=0.292; RQGM ohne ∆V. CO2RBR p=0.620; RQRBR mit    
∆V. CO2RBR p=0.729). Der Vergleich der Sauerstoffaufnahme zwischen extensiver
Dauerbelastung ohne (3326.45 ml/min) und mit (3377.04 ml/min) intensiver Vorbelastung
erbrachte tendenziell, jedoch in der Gleichgewichtssituation nicht statistisch signifikant höhere
Werte bei der extensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung. Der Vergleich der V
.
O2 der ersten
fünf Belastungsminuten der Dauerbelastung beträgt 130.27 ml/min (DB: 3349.11 zu VBDB
3379.38 ml/min) und ist mit p=0.047 schwach signifikant. Ein vermehrter Verbrauch von
Energieäquivalenten kann gefolgert werden.
3.3.3  Kurzdarstellung der Ergebnisse der Dauerbelastungs-
untersuchungen
Die Tabelle 19 gibt zusammenfassend das Gleichgewichtsverhalten aller dargestellten RQ der
verschiedenen Dauerbelastungen und die Ergebnisse der Signifikanzprüfung auf Unterschiede
zwischen den jeweiligen RQ der intensiven bzw. extensiven Dauerbelastungen an.
RQspiro RQCC   RQGM (exkl.  
∆V. CO2RBR)
  RQRBR (inkl.  
∆V. CO2RBR)
Int. DB ohne VB 0.9919 0.9776 0.9843 0.9588
Int. DB mit VB 1.0166 1.0426 1.0360 0.9964
Ext. DB ohne VB 0.9202 0.9232 0.9209 0.9164
Ext. DB mit VB 0.9068 0.9368 0.9270 0.9208
Signifikanztest RQspiro RQCC   RQGM (exkl.  
∆V. CO2RBR)
  RQRBR (inkl.  
∆V. CO2RBR)
Int. DB n.s. ** n.s. n.s.
Ext. DB n.s. n.s. n.s. n.s.
Tab. 19: Gleichgewichtswerte des spirometrisch bestimmten und der nach der eigenen und
der Methode nach CLODE et al. (1969) korrigierten Respiratorischen Quotienten. Die
Ergebnisse der statistischen Prüfung auf signifikante Unterschiede zwischen den RQ der
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extensiven und intensiven Dauerbelastungen mit und ohne Vorbelastung mittels t-Test für
verbundene Stichproben sind im unteren Abschnitt der Tabelle dargestellt.
Zusammenfassend kann man sagen, daß
- nach den ersten 15 Belastungsminuten der intensiven bzw. extensiven Dauerbelastungen die
spirometrisch ermittelten RQ nicht signifikant verschieden sind zwischen Dauerbelastung mit und
ohne Vorbelastung.
- bei der Methode nach CLODE et al. (1969) für die Gleichgewichtswerte des metabolischen RQ
der intensiven Dauerbelastungen, die inkl. der 15. Belastungsminute bestimmt wurden, ein
signifikanter Unterschied zur 20. Belastungsminute zu bemerken ist. Dieses Verfahren scheint zur
Ermittlung des metabolischen RQ bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung bedingt
durch die starke Abhängigkeit von Schwankungen der Blutlaktatkonzentration somit erst nach
einer längeren Einstelldauer von mehr als 20 Belastungsminuten geeignet zu sein.
- trotz Korrektur nach der Methode von CLODE et al. (1969) und der eigenen Methode ohne
Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung über den
Grenzwert für die reine Kohlenhydratverbrennung von 1 erhöhte Gleichgewichts-RQ resultieren.
- bei zusätzlicher Korrektur des Anteils der ∆V. CO2RBR an der Kohlendioxidabgabe mit der
eigenen Methode plausible Werte von RQ < 1 ermittelt werden.
- die Streuung der Einzelwerte bei der Methode nach CLODE et al. (1969) deutlich größer ist als
bei der eigenen Methode.
- bei der Methode nach CLODE et al. (1969) die Werte des RQ in den ersten zehn Minuten der
Dauerbelastung nach intensiver Vorbelastung auf RQ > 1 überkorrigiert werden.
- sich sowohl die mittlere Sauerstoffaufnahme als auch Kohlendioxidabgabe neben den
spirometrisch ermittelten und korrigierten RQ zwischen den intensiven Dauerbelastungen gleicher
Intensität nach bzw. ohne intensive dreiminütige Vorbelastung signifikant unterscheiden.
- die Korrektur des spirometrischen RQ auch bei moderaten Belastungsintensitäten notwendig ist,
da sich Blutlaktatkonzentration und unkorrigierter RQ als Surrogatparameter für die
Kohlenhydratoxidationsrate und Energiebereitstellung in der Muskulatur als sich ausschließende
Befunde widersprechen.
- der Unterschied in der Sauerstoffaufnahme bei der extensiven Dauerbelastung in den ersten fünf
Belastungsminuten statistisch signifikant und tendenziell während der extensiven Dauerbelastung
mit Vorbelastung während der gesamten Belastungsdauer höher ist.
3.4 Darstellung der Parameter aller Probanden und Vergleich des
metabolischen RQ nach CLODE et al. (1969) mit der eigenen
Methode für den Maximaltest
Die Grundlage der Korrektur der Vorbelastung (Maximaltest) war der spirometrisch ermittelte RQ
der dritten Belastungsminute. Zur Abschätzung des metabolischen RQ wurden Differenzen aus den
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Säure-Base-Parametern der ersten und den Laktatwerten der ersten bis dritten
Nachbelastungsminuten (Minuenden) und dem Ruhewert (Subtrahend) nach 2.2.9 gebildet. Es
ergeben sich somit für die dritte Vorbelastungsminute für die Methode nach CLODE et al. (1969)
und dem eigenen Ansatz je drei korrigierte RQ-Werte. Die Korrektur wurde auf diese Weise
modifiziert, um das verzögerte Maximum der Nachbelastungslaktatkonzentration nach MADER et














Ruhe 6.75 0.8905 6.70 1.33 7.4366 35.50
VB/NB* 1. min 34.32 0.9827 34.87 8.79 7.2625 35.01
VB/NB* 2. min 67.43 1.1119 60.72 10.07 7.2649 30.44





O2 Laktat* PH* PaCO2*
Ruhe 3.40 0.0938 3.63 0.38 0.0294 2.92
VB/NB* 1. min 7.82 0.0734 7.46 1.67 0.0363 4.99
VB/NB* 2. min 8.30 0.0785 6.96 1.44 0.0384 4.13





O2 Laktat* pH* PaCO2*
Ruhe 28 28 28 30 26 26
VB/NB* 1. min 27 27 27 30 26 26
VB/NB* 2. min 26 26 26 29 25 25





O2 Laktat* pH* PaCO2*
Ruhe 0.64 0.0177 0.69 0.07 0.0058 0.57
VB/NB* 1. min 1.51 0.0141 1.44 0.30 0.0071 0.98
VB/NB* 2. min 1.63 0.0154 1.36 0.27 0.0077 0.83
VB/NB* 3. min 1.66 0.0142 1.37 0.32 0.0092 0.93
Tab. 20: Mittelwert, Standardabweichung, Anzahl und Standardfehler der Parameter zur
Korrektur von RQspiro auf den metabolischen RQ. Die mit * gekennzeichneten Parameter
wurden in der sich der Vorbelastung anschließenden dreiminütigen Pause ermittelt.
Die kurzzeitig intensive Beanspruchung bewirkt eine Auslenkung des RQspiro auf den Wert von
1.22. Die in der sich der Vorbelastung anschließenden dreiminütigen Pause ermittelten Daten der
Laktatkonzentration, des pH-Wertes und des PaCO2 erreichen erwartungsgemäß (MADER 1981)
nicht vor der letzten Pausenminute ihr Maximum. Da die Untersuchungen zur Laktatkinetik von
MADER et al. (1979) eine hyperbole Abhängigkeit zwischen der maximalen
Nachbelastungslaktatkonzentration und der Invasionszeitkonstanten zeigten, verzögert sich der
Zeitpunkt des maximalen Nachbelastungslaktats in Abhängigkeit von der Höhe der
Muskellaktatkonzentration. Maximale Nachbelastungslaktatkonzentrationen des Blutes von 10 bis
11 mmol/l können nach MADER (1984) schon nach ca. drei Minuten erreicht sein, so daß eine
Fehleinschätzung der Laktatwerte eher unwahrscheinlich ist.
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Die Ergebnisse der Korrektur für den Maximaltest zeigt die Tabelle 21.
Mittelwert RQGM RQRBR (inkl. 
∆V. CO2RBR)
RQCC Anzahl RQGM RQRBR (inkl. 
∆V. CO2RBR)
RQCC
R3-KorA 0.9477 0.8681 0.7576 R3-KorA 24 24 24
R3-KorB 0.9086 0.8158 0.6402 R3-KorB 23 23 23
R3-KorC 0.9034 0.8131 0.5973 R3-KorC 20 20 20




RQGM RQRBR (inkl. 
∆V. CO2RBR)
RQCC
R3-KorA 0.0770 0.0842 0.0879 R3-KorA 0.0157 0.0172 0.0179
R3-KorB 0.0719 0.0832 0.0707 R3-KorB 0.0150 0.0173 0.0147
R3-KorC 0.0704 0.0829 0.0792 R3-KorC 0.0157 0.0185 0.0177
Tab. 21: Mittelwert, Standardabweichung, Anzahl und Standardfehler der Korrektur des
spirometrisch ermittelten RQ durch die Methode nach CLODE et al. (1969) (RQCC) und dem
eigenen Verfahren (RQGM).
Es wird deutlich, daß durch die Methode nach CLODE et al. (1969) mit Angaben bis zu weniger
als 0.7 eine klare Unterschätzung des metabolischen RQ errechnet wird. Auch die eigene Methode
ermittelt den geltenden Vorstellungen über die bei hoher Intensität verdrängte Fettverbrennung
entsprechend zu hohe Werte.
Die Ergebnisse des eigenen Algorithmus unter Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR von 0.8681 bis
0.8131 lassen den Anteil der Fette an der Energiebereitstellung unter Vernachlässigung der
Proteine zu 43.97 bzw. 62.3% berechnen.
Ein metabolischer RQ aus der Korrektur ohne Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR von 0.9477 bzw.
0.9034 ergibt einen Anteil der Fette an der Energiebereitstellung auf 17.43 bzw. 32.2%. Da der
Maximaltest im gegebenen Zeitraum zu einem integralem Stoffwechselverhalten mit zeitweiliger
Erschöpfung führt, wären Ergebnisse ähnlich denen der Ausbelastung im Stufentest plausibler.
Dies könnte durch die Berücksichtigung der vernachlässigten RQ-vermindernden Reaktionen zu
Belastungsbeginn angepaßt werden.
Der Effekt der RQ-beeinflussenden Reaktionen, insbesondere der schwer abschätzbare Anteil
durch die RQ-senkenden anaplerotischen Reaktionen des Citrat-Zyklus sowie die Problematik der
Zeitabhängigkeit der Pufferanteile an der Gesamtpufferkapazität werden in der Diskussion
besprochen.
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3.5    Vergleich der korrigierten Respiratorischen Quotienten mit den
aus der Stoffwechselsimulation nach MADER ermittelten Daten
Die Korrektur der spirometrischen Daten zur Berechnung der Oxidationsraten kataboler
Reaktionswege zur Energiebereitstellung ist, wie bereits erläutert, durch die verschiedensten
Einflußfaktoren erschwert. Einen alternativen Ansatz zur Korrektur des spirometrisch ermittelten
RQ bietet das Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER. Über die Berechnung der
Kohlenhydratoxidationsrate (V
.
Lass) und dem Brennstoffbedarf der Atmungskette (V
.
LaOxMax)
aus dem Sauerstoffverbrauch einer körperlichen Beanspruchung unter Gleichgewichtsbedingungen




Lass) dieser beiden Parameter ein Fehlbetrag der
Energiebereitstellung, der „lack of pyruvate“ (LOP), ermittelt werden.
Die Übereinstimmung simulierter Daten des Kohlenhydratstoffwechsels mit den Gegebenheiten
unter in-vivo-Bedingungen wurde in mehreren Publikationen bestätigt (MADER et al. 1984,
MADER et al. 1986, MADER et al. 1991, MADER 1994, GIESEN et al. 1998, MADER et al.
1999) und kann damit für den Anteil der Kohlenhydrate am Brennstoffbedarf der Atmung als
weitgehend gesichert gelten.
Unter Verwendung der nachfolgend genannten Formeln erfolgt die Berechnung des „simulierten“
RQ (RQsim) und somit die Abschätzung des Anteils der Fette am Brennstoffbedarf der Atmung,
dargestellt als „lack of pyruvate“. Eine Fehlermöglichkeit der indirekten Kalorimetrie ergibt sich
jedoch auch in diesem Modell bei der Berechnung der Fettoxidationsrate durch die
Vernachlässigung der Eiweiße an der Energiebereitstellung für eine körperliche Aktivität. In der
Diskussion soll auf diesen Problempunkt näher eingegangen werden.
Das zugrunde liegende Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER wurde in KLEE (1999) auf
die Untersuchungsstichprobe angewendet. Durch die individuelle Anpassung der einzelnen
Konstanten sowie weitere simulationsspezifische Korrekturen weichen die Ergebnisse geringfügig
von dem mit einem bezüglich der Konstanten nicht individualisierten Parametersatz (K´´s = 1.1;
K´s 0.0625; Volrel = 0.4 * Körpergewicht, Kel = 2) berechneten Daten ab.
Nachfolgend wird gemäß des „Non-protein-RQ“-Konzeptes der metabolische RQ nach MADER et
al. (1985, 1986, 1991 und 1999) berechnet als:
V
.
O2tot = 22.5 + 3.9 * V (m/s) + 0.17 * V3 (m/s) [ml min-1 kg –1 ]
Gleichung 2: Energiebedarfsgleichung nach MADER et al. (1999)
V
.
LaOxMax = (0.01475/ Volrel) * V
.
O2ss [mmol/l/min]







Lamax / (1 + K´´s/ [ADP]3) [mmol/l/min]
Gleichung 4: Berechnung der Gleichgewichtslaktatbildungsrate nach MADER et al. (1991)
   __________________________________________
[ADP] = √ (K´s * V. O2ss/ (V. O2max-V. O2ss)) [mmol/kg]
Gleichung 5: Berechnung der ADP-Konzentration nach MADER et al. (1991)
LOP = V
.
LaOxMax  - V
.
Lass [mmol/l/min]
Gleichung 6: Berechnung des lack of pyruvate nach MADER et al. (1991)
%Fettoxidation = LOP / V
.
LaOxMax * 100 [%]
Gleichung 7: Berechnung des relativen Anteils der Fette an der Energiebereitstellung
RQsim = 0.7 + (0.3 - (%Fettoxidation * 0.3 / 100))
Gleichung 8: Berechnung des metabolischen RQ aus den Ergebnissen o.g. Gleichungen
CLass = V
.
Lamax / (1 + K´´s/ [ADP]3) [mmol/l]
Gleichung 9: Berechnung der Blutlaktatkonzentration unter Gleichgewichtsbedingungen
nach MADER et al. (1991)
K´s = 50% Aktivierungskonstante der Atmung
K´´s = 50% Aktivierungskonstante der Glykolyse
Volrel = Verteilungsvolumen des Laktats
Da die maximale Laktatbildungsrate (V
.
LaMax) in der vorliegenden Untersuchung nicht
experimentell ermittelt wurde, kann die für die Berechnung des simulierten RQ zugrunde liegende
Laktatbildungsrate allein durch die Anpassung des Parametersatzes über den Abgleich zwischen
gemessener und berechneter Gleichgewichtsblutlaktatkonzentration abgeschätzt werden (vergleiche
KLEE 1999).
Werden die o.g. Gleichungen zur Berechnung des metabolischen Quotienten (RQsim) bei
ansteigender Belastung unter Verwendung der gemittelten Daten der Untersuchungsstichprobe
herangezogen, so ergibt sich, wie in der Abbildung 11 dargestellt, ein nicht-linearer Verlauf des
metabolischen RQ mit ansteigender Belastung, der sowohl im oberen als auch im unteren
Intensitätsbereich asymptotisch ist.
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Abb. 11: Verlauf des metabolischen RQ bei körperlicher Aktivität unter Steady-State-
Bedingungen nach Berechnung der Kohlenhydratoxidationsrate und Abschätzung des
Gesamtenergieverbrauch für die Daten der Gesamtstichprobe (Crossing point 52.44 ml/ min/
kg; K´s 0.00125; K´´s 0.0035; Volrel 0.4).
Zwar weicht der Verlauf des nach den obigen Gleichungen berechneten RQ von der Abbildung 4
ab, jedoch ist die Anwendung der Gleichungen auch beschränkt auf die Situation des Steady-State.
Darüber hinaus sind die RQ-beeinflussenden Reaktionen verschiedensten regulativen Einflüssen
unterworfen, so daß die Komplexität der o.g. Gleichungen noch nicht ausreicht. Die Abhängigkeit
z.B. der Pyruvat-Dehydrogenase-Reaktion (als Schlüsselreaktion für die Berechnung des Anteils
des Kohlenhydrat- bzw. Fettstoffwechsels an der Energiebereitstellung) von hemmenden und
aktivierenden Substraten kann mittels der HILL-Gleichung (HILL et al. 1924) und Variation der
Konstanten nur näherungsweise beschrieben werden (siehe unten).
Unter Berücksichtigung dieser Regulatoren können mit dem Stoffwechselsimulationsmodell nach
MADER Aktivierungskennlinien für die Atmung und Glykolyse errechnet werden (siehe Abb. 12).
Sofern die wesentlichen Regulatoren in den hierzu notwendigen mathematischen Gleichungen
Berücksichtigung finden, ist die exakte Abschätzung des Energiestoffwechsels ohne Korrektur der
Kohlendioxidabgabe mittels individueller Parameteranpassung möglich.
Im Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER werden darüber hinaus die für das Verständnis
der Energiebereitstellung im Grenzbereich der Leistungsfähigkeit (siehe 4.3.6) wichtigen
Änderungen der freien Energie des ATP mit dem pH-Wert berücksichtigt. Da mit zunehmender
ADP-Konzentration, d.h. mit abnehmenden Phosphorylierungspotential die freie Energie des ATP
sinkt, müssen für die gleiche Leistung zusätzliche Reduktionsäquivalente bereitgestellt werden.
Die Einstellung eines Steady-State wird daher abhängig von der „Energiebereitstellungsreserve“ als
Differenz zur V
.












Abb. 12: Aktivierungskennlinien der Atmung und Glykolyse als Funktion der freien ADP-
Konzentration. Der Ruhezustand ist durch den schraffierten Kasten, die Änderung der freien
Energie des ATP bis zur Ausbelastung in Abhängigkeit von pH und ADP-Konzentration mit
-G°(ATP) gekennzeichnet.
Die Anwendung des Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER wurde in KLEE (1999) für die
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Abb. 13: Verlauf des metabolischen (simulierten) RQ nach Berechnung der
Kohlenhydratoxidationsrate für den Probanden J.A. nach KLEE (1999) und Darstellung des
relativen Maximums der Fettverbrennung
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Auch dieser simulierte RQ basiert, bedingt durch die Gleichsetzung des „lack of pyruvate“ mit der
Fettoxidationsrate, auf dem Prinzip des Non-Protein-RQ. Durch diesen alternativen Ansatz der RQ-
Berechnung kann jedoch die Linearität des RQ-Anstiegs mit der Belastungsintensität und somit die
essentielle Voraussetzung für die indirekte Kalorimetrie zumindest in Frage gestellt werden.
Weiterhin sollte bemerkt werden, daß das Minimum des RQ in Übereinstimmung mit ROMIJN et
al. (1993) bei einer sehr niedrigen und auch interindividuell sehr konstanten Belastungsintensität
im Bereich des langsamen Gehens zu finden ist. Diesem Minimum entspricht das relative
Maximum der Fettoxidation, wie die Abbildung 13 deutlich macht. Von diesem relativen
Maximum muß das absolute Maximum der Fettverbrennung (entsprechend dem „Maximal lack of
pyruvate“ näherungsweise als Maximum des Energieverbrauchs durch Fette) unterschieden werden
(siehe unten).
Darüber hinaus kann nach MADER et al. (1999) der metabolische RQ auch direkt aus der
gemessenen Blutlaktatkonzentration nach folgenden Gleichungen berechnet werden:
%V
.
LaOxss = 100 / (1 + Kel / (CLass)2)
Gleichung 10: Berechnung der relativen Laktatoxidationsrate
Kel = Eliminationskonstante des Laktats (mit „2“ nach MADER et al. 1999)
RQ(ber) = (%V
.
Fatox * 0.7 + %V
.
LaOxss)/ 100
Gleichung 11: Ermittlung des berechneten RQ aus der Blutlaktatkonzentration
% V
.
Fatox = 100 - %V
.
LaOxss
Gleichung 12: Berechnung der relativen Fettoxidationsrate (Non-Protein-RQ)
Als Variablen unter den Bedingungen des Steady-State finden demnach bei der Abschätzung des
RQ allein die Gleichgewichtslaktatkonzentration und die Eliminationskonstante „Kel“
Verwendung. Als Eliminationskonstante des Laktats ist von einem über verschiedene
Stoffwechselsituationen konstanten Variablenwert, der nach MADER et al. (1999) mit „2“
angenommen wurde, auszugehen. Derzeit in Auswertung befindliche experimentelle
Untersuchungen haben jedoch eine gewisse Variabilität dieser Konstante bei Dauerbelastungen
gleicher extensiver Intensität an verschiedenen Ausdauergeräten trotz Gleichgewichtsbedingungen
gezeigt. Die Ergebnisse der Berechnungen unter Verwendung der Gleichung 2 bis 12 auf die Daten
der vorliegenden Untersuchung werden in den folgenden Kapiteln darstellt.
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3.5.1 Metabolischer RQ im Bereich des Maximums der absoluten
Fettverbrennung
Die Hypothese von SPURWAY (1992), wonach das Optimum des Ausdauertrainings bei einer
Intensität von 2 mmol/l Blutlaktatkonzentration zu finden sei, kann durch den Testaufbau dieser
Untersuchung nicht überprüft werden. Auch das Maximum der Energiebereitstellung durch
Fettoxidation kann nicht experimentell ermittelt werden, da nur eine einzige extensive
Belastungsintensität untersucht wurde. Jedoch zeigen die Ergebnisse von VASSILIADIS (1999) in
Verbindung mit ROMIJN et al. (1993) und VAN LOON et al. (1999), daß ein Maximum der
Energiebereitstellung durch Fettoxidation bei niedrigeren Intensitäten (55% der Wmax bei VAN
LOON et al. (1999), 50 bis 75% der V
.
O2max bei ROMIJN et al. (1993); entsprechend einer %V4
bei VASSILIADIS (1999) von etwa 65%, was einer Gleichgewichtslaktatkonzentration von kleiner
1.1 bis 1.2 mmol/l gleichzusetzen ist) zu erwarten ist.
Über eine individuelle Anpassung der Stoffwechselparameter mit dem
Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER besteht die Möglichkeit für die
Untersuchungsstichprobe das „Maximal lack of pyruvate“ zu berechnen.
Abb. 14: Lack of pyruvate (Ausmaß der Fettverbrennung) und Crossing point (Schnittpunkt
mit der x-Achse) in Abhängigkeit von der maximalen Laktatbildungsrate. Bei
angenommener konstanter V
.
O2max von 65 ml/min/kg und unterschiedlichen Werten der
maximalen glykolytischen Leistung V
.
Lamax von 1.3 (gering ausdauertrainiert) bis 0.1
mmol/l/s (hoch ausdauertrainiert) werden die Kurven des Pyruvatdefizits in Anlehnung an
MADER et al. (1991) dargestellt.
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Nach MADER et al. (1986) wird sowohl die absolute Höhe des maximalen Fehlens an
Brenztraubensäure (annäherungsweise gleichgesetzt mit der absoluten Fettoxidationsrate) als auch
die Belastungsintensität, bei der dieses Maximum erreicht wird, mit sinkender Laktatbildungsrate
(im Allgemeinen gleichzusetzen mit einer höheren Ausdauerleistungsfähigkeit, die sich gemäß
Abbildung 14 bei gleicher maximaler Sauerstoffaufnahme an einer geringeren Laktatbildungsrate
bemerkbar macht) zu höheren Anteilen (Höhe der Fettoxidationsrate und %V
.
O2max) verschoben.
Diese theoretischen Überlegungen werden durch praktische Untersuchungen jüngerer Zeit gestützt.
JEUKENDRUP et al. (1998) unter den Bedingungen der Glucose-Ingestion und VAN LOON et al.
(1999) unter Normalbedingungen zeigten, daß Ausdauertrainierte bei gleicher absoluter Intensität
weniger Kohlenhydrate und einen höheren Anteil an Fetten oxidieren.
Die Tabelle 22 zeigt die mit dem Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER ermittelten
Intensitäten des „Maximal lack of pyruvate“ der Untersuchungsstichprobe, die auf Basis der von









LAoxss CLAss %Fette RQsim V %V
.
O2max %V4 (m/s)
ml/min/kg ml/min/kg mmol/l/s mmol/l/s mmol/l % m/s % %
JA 33.044 31.5 0.55 1.38 0.88 59.92 0.82 1.85 53.45 44.31
JE 36.443 34.8 0.59 1.52 0.87 61.4 0.816 2.39 53.41 53.35
OG 31.704 30.2 0.54 1.32 0.89 59.26 0.822 1.59 50.53 42.23
TH 31.204 29.6 0.57 1.29 0.93 55.67 0.833 1.77 49.82 41.79
SK 37.235 35.6 0.58 1.55 0.85 62.45 0.813 2.76 54.30 59.55
PK 39.774 38.1 0.6 1.56 0.86 61.68 0.815 2.9 57.86 58.17
SN 33.897 32.2 0.61 1.41 0.92 56.72 0.829 1.93 49.67 46.45
TO 34.411 32.9 0.54 1.44 0.85 62.44 0.813 2.35 58.03 55.04
SS 31.822 30.2 0.58 1.32 0.93 56.08 0.832 2.06 50.07 48.24
RvW 34.898 33.3 0.57 1.36 0.9 58.13 0.826 2.15 50.10 52.44
RW 41.51 39.8 0.61 1.74 0.82 64.85 0.805 2.91 60.10 61.91
SW 35.528 34.1 0.51 1.43 0.83 64.23 0.807 2.89 57.14 61.82
MW 35.123 33.53 0.57 1.44 0.88 60.24 0.819 2.30 53.71 52.11
sd 3.207 3.17 0.03 0.13 0.04 3.11 0.009 0.48 3.78 7.41
Min 31.204 29.60 0.51 1.29 0.82 55.67 0.805 1.59 49.67 41.79
Max 41.510 39.80 0.61 1.74 0.93 64.85 0.833 2.91 60.10 61.91
Tab. 22: Einzeldarstellung des „Maximal lack of pyruvate“ und der zugehörigen Parameter
für die Untersuchungsstichprobe nach den Daten von KLEE (1999).
Für die Untersuchungsstichprobe wird der gemittelte „Maximal lack of pyruvate“ erreicht bei einer
Belastungsintensität von 2.3 ± 0.48 m/s, einer Blutlaktatkonzentration unter
Gleichgewichtsbedingungen von 0.88 ± 0.04 mmol/l und einem metabolischen RQ von 0.819 ±
0.01. Dies entspricht einem Anteil an der aerob-anaeroben Schwelle nach MADER et al. (1976)
von durchschnittlich 52.11% oder 53.71% der experimentell bestimmten maximalen
Sauerstoffaufnahme.
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Damit liegt das errechnete Maximums der Energiebereitstellung durch Fettoxidation in einem
deutlich niedrigeren Intensitätsbereich als die durch SPURWAY (1992) gegebenen Empfehlungen.
Es zeigt sich eine sehr gute Übereinstimmung mit den Daten von VAN LOON et al. (1999), die
den Anteil der Fettsäurenoxidation mittels stabiler Isotope direkt bestimmten.
Entsprechend des „Non-protein-RQ“-Konzeptes berechnet sich der Anteil der Fette an der
Energiebereitstellung zu etwa 60%. Gemäß der in der Abbildung 12 gezeigten Bedingungen wird
die große Variabilität bei der Belastungsintensität des LOP verständlich. Dagegen sind sowohl die
zur Intensität korrespondierende Gleichgewichtslaktatkonzentration, als auch der zugehörige RQ
(relativer Anteil der Fettverbrennung, der allerdings aus der Laktatkonzentration abgeschätzt
wurde) erstaunlich konstant.
3.5.2 Vergleich der Intensitäten am Crossing point berechnet aus der
Stoffwechselsimulation und der 4 mmol/l-Schwelle nach
MADER
Entsprechend des Konzeptes nach MADER kennzeichnet der Crossing point den Übergang vom
proportionalen zum integralen Verhalten der Laktatkonzentration. Über dem Bereich, der im
Schwellenkonzept nach MADER et al. (1976) in der Mehrzahl der Fälle bei einer Intensität von 4
mmol/l Blutlaktat im Stufentest zu finden ist, ist die Einstellung eines Steady-States nicht mehr
möglich. Die Höhe der Gleichgewichtskonzentrationen des Parameters Laktat wurde bereits in 3.3
dargestellt.
Nachfolgend soll nun noch ein Vergleich des Schwellenkonzeptes nach MADER et al. (1976) mit
den Ergebnissen der Simulation nach KLEE (1999) und den Intensitäten der intensiven
Dauerbelastung, zusammengefaßt in der Tabelle 23, dargestellt werden.
Es zeigt sich eine Differenz zwischen der Intensität am Crossing point und der intensiven
Dauerbelastung von im Mittel 0.05 m/s. Dies entspricht einer Differenz in der Sauerstoffaufnahme
nach Gleichung 2 von 0.67 ml/min/kg und ist demnach weitgehend zu vernachlässigen. Die
maximalen Differenzen von –0.18 bis 0.41 m/s zeigen, daß auch nach Anpassung der Parameter
durch die Komplexität der beeinflussenden Faktoren mit einem Fehler von bis zu 5.8 ml/ min/ kg
gerechnet werden muß.
Die Differenz der Intensität am Crossing point und der 4 mmol/l-Schwelle beträgt mit –0.19 m/s
(sd 0.09 m/s) weniger als die Hälfte der Intensitätsabstufung der üblichen Testprotokolle (0.4 bzw.


















CP – Int. DB
JA 56.11 7.58 4.42 4.18 -0.24 4.5 -0.08
SB 50.02 7.56 4.08 3.95 -0.13 4.15 -0.07
JE 61.71 9.13 4.52 4.48 -0.04 4.55 -0.03
OG 54.8 7.63 4.07 3.77 -0.31 4.15 -0.08
TH 54.86 8.41 4.32 4.24 -0.09 4.5 -0.18
SK 62.14 7.58 4.96 4.64 -0.33 4.85 0.11
PK 66.09 6.98 5.1 4.99 -0.12 5 0.1
CL 63.27 7.13 4.88 4.71 -0.17 4.8 0.08
SN 58.37 7.07 4.27 4.16 -0.12 4.1 0.17
TO 57.98 9.59 4.46 4.27 -0.19 4.5 -0.04
SS 55.63 8.12 4.54 4.27 -0.27 4.5 0.04
RvW 59.66 7.52 4.41 4.10 -0.31 4.4 0.01
RW 58.09 7.2 4.91 4.70 -0.21 4.5 0.41
SW 58.78 8.05 4.84 4.68 -0.16 4.65 0.19
Mittelwert 58.39 7.83 4.56 4.36 -0.19 4.51 0.05
sd 4.10 0.77 0.33 0.34 0.09 0.26 0.15
Minimum 50.02 6.98 4.07 3.77 -0.33 4.10 -0.18
Maximum 66.09 9.59 5.10 4.99 -0.04 5.00 0.41
Tab. 23: Darstellung des simulierten Energiebedarfs (V
.
O2tot), der berechneten
Gleichgewichtslaktatkonzentration (CLass), der zum Crossing point und der 4 mmol/l-
Schwelle nach MADER gehörigen Intensitäten (berechnet nach KLEE (1999)), der Intensität
der intensiven Dauerbelastung sowie der Differenz zwischen Crossing point und
Schwellenintensität bzw. Crossing point und Intensität der intensiven Dauerbelastung.
Falls jedoch die 4 mmol/l-Schwelle im Widerspruch zu den Ergebnissen von HECK (1990) bei der
verwendeten Testart bezüglich der Schwellenintensität korrigiert werden muß (nach MADER et al.
(1976) liegt die aerob-anaerobe Schwelle bei der Intensität bei 4 mmol/l Blutlaktat in einem
Stufentest von 5 minütiger Stufendauer, 30 sekündiger Pause zur Laktatentnahme und 0.5 m/s
Steigerung bis in den Grenzbereich der kardiopulmonalen Leistungsfähigkeit), ist gemäß Kapitel
3.3 von einem Fehler der Schwellenbestimmung von 0.03 m/s auszugehen. Die Differenz der
Intensität am Crossing point und der 4 mmol/l-Schwelle würde sich somit auf –0.16 m/s mindern.
Nach VASSILIADIS (1999) entspricht die Intensität an der 4 mmol/l-Schwelle im Stufentest mit
fünfminütiger Stufendauer (0.5 m/s Steigerung, 30 Sekunden Pause) einer
Gleichgewichtslaktatkonzentration von etwa 4.1 mmol/l während einer Dauerbelastung. Es zeigt
sich aus der Abbildung 15, daß die sich ergebende Differenz von 2.18 ml/min/kg rechnerisch daher
sogar noch eine Unterschätzung der theoretisch zu erwartenden Differenz zwischen 4 mmol/l-
Schwelle im Stufentest und Crossing-point-Intensität darstellt. Im Mittel wurde die intensive
Dauerbelastung gemäß Tabelle 9 bei einer Intensität von 104.39% (sd 4.26%) durchgeführt.
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Abb. 15: Einfluß der maximalen Laktatbildungsrate auf die Differenz der 4 mmol/l-Schwelle
zum Crossing point (nach Mader 1991).
Gemäß des exponentiellen Anstiegs der Gleichgewichtslaktatkonzentration in der Abbildung 15
unterscheidet sich die Differenz der 4 mmol/l-Intensität zur Intensität am Crossing point in
Abhängigkeit von der maximalen Laktatbildungsrate. Für Hochausdauertrainierte ist dieser
Intensitätsbereich bis zum Crossing point kleiner, womit die exakte Belastungsdosierung zur
Ermittlung des „maximalen“ Gleichgewichtslaktatwertes schwieriger wird. Abgesehen von dieser
Problematik ist, wie nachfolgend gezeigt werden soll, die Ermittlung des maximalen Laktat-
Steady-State bei hoch-ausdauertrainierten Athleten eher eine Frage der Motivation der Probanden,
die hohe Belastungsintensität bis zur Ausbildung eines Gleichgewichtsverhaltens für den Parameter
Laktat durchzuhalten.
Insgesamt wurden in allen Fällen Daten erhoben, die dem zu erwartenden Bereich des maximalen
Laktat-Steady-State von Ausdauersportlern bei Laufbelastung entsprechen (MOCELLIN et al.
1991, Beneke et al. 1995 & 1996, HOOGEVEEN et al. 1997). Wie sich auch in der
Ergebnisdarstellung (3.3.1 und Tab. 23) bzw. den leistungsphysiologischen Daten (siehe Anhang
Tab. 31 & 33) des Untersuchungsguts zeigt, ist das Erreichen eines hohen Laktatgleichgewichts
nicht von der Ausdauerleistungsfähigkeit abhängig. Beispielhaft soll dies anhand der Ergebnisse
des Probanden J.E. verdeutlicht werden: Auch bei niedriger CP-Schwellen-Differenz und
vergleichsweise hoher Ausdauerleistungsfähigkeit konnte ein überdurchschnittlich hohes
Laktatgleichgewicht erreicht werden.
Insgesamt läßt sich eine tendenziell einheitliche Unterschätzung des Crossing points mit einem
über einen üblichen Stufentest wahrscheinlich nicht valider differenzierbarem Ausmaß durch das
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Schwellenkonzept nach MADER et al. (1976) beschreiben. Die Konstanz der Differenz bezüglich
Ausmaß und Tendenz läßt eine sehr gute Eignung des 4 mmol/l-Schwellen-Konzeptes bei dem
verwendeten Stufentestprotokoll zur Bestimmung der individuellen Ausdauerleistungsgrenze
vermuten.
Jedoch zeigt sich eine leichte Unterschätzung des maximalen oxidativen Steady-States in der
Simulation bei der Betrachtung der Differenz zwischen Crossing point-Intensität und Intensität der
intensiven Dauerbelastung. Bei sechs der vierzehn Probanden ist nach den Daten von KLEE (1999)
die genannte Differenz negativ, so daß der Crossing point bei höheren Intensitäten angenommen
werden muß. Eine abgestimmtere Anpassung der Parameter auf die Vorgabe der Crossing-point-
Intensität hätte somit die Datenqualität weiter erhöhen können. Insgesamt zeigt sich jedoch, bei
Berücksichtigung einiger Einschränkungen (s.u.), eine sehr gute Übereinstimmung der simulierten
und gemessenen Daten.
3.5.3 Vergleich der korrigierten und berechneten RQ der
Dauerbelastungen
Unter Verwendung der Gleichungen 10 bis 12 kann der RQ der Dauerbelastungen auch aus der
Gleichgewichtslaktatkonzentration ermittelt werden. Die Tabelle 24 zeigt die Ergebnisse der
Berechnung sowie den Vergleich der auf diese Weise berechneten RQ-Werte mit den nach der
eigenen Formel korrigierten Werten.






MW ext. DB 0.9202 0.9164 0.9232 0.9209 59.05 40.95 0.8771 -0.0440
MW int. DB 0.9919 0.9588 0.9776 0.9843 94.58 5.42 0.9837 0.0232
sd 2 0.0243 0.0242 0.0227 0.0240 11.15 11.15 0.0335 0.0329
sd 4 0.0247 0.0279 0.0269 0.0262 3.30 3.30 0.0099 0.0309
Min 2 0.8821 0.8792 0.8924 0.8842 36.98 24.49 0.8109 -0.0975
Min 4 0.9383 0.8881 0.9081 0.9194 84.78 2.24 0.9543 -0.0069
Max 2 0.9713 0.9571 0.9659 0.9621 75.51 63.02 0.9265 -0.0030
Max 4 1.0160 0.9767 0.9998 1.0046 97.76 15.22 0.9933 0.1007
Tab. 24: Darstellung des nach den Gleichungen 10 bis 12 berechneten RQ und dessen
Vergleich mit den korrigierten und spirometrisch ermittelten RQ für die Dauerbelastungen
ohne Vorbelastung
Es wird ersichtlich, daß bei der extensiven Dauerbelastung die berechneten Werte niedrigere, bei
den intensiven Dauerbelastungen höhere Niveaus annehmen. Insgesamt ist die
Standardabweichung vergleichbar, wobei jene der berechneten Werte die der korrigierten Werte in
der extensiven Dauerbelastung noch übertrifft. Bei der intensiven Dauerbelastung zeigt die
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Berechnungsgrundlage nach den Gleichungen 10 bis 12 mit einer Standardabweichung von
weniger als 0.01 ansonsten unerreicht niedrige Werte.
Auch die Betrachtung der Ergebnisse der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung, bei der, wie
bereits erläutert, von einer nahezu vollständigen Verdrängung der Fette aus der
Energiebereitstellung ausgegangen werden kann, ergeben sich für den berechneten RQ plausible
Werte, die allein durch die eigene Korrekturmethode ebenfalls erreicht werden können.






MW int. VBDB 1.0194 0.9888 1.0266 1.0330 95.1431 4.86 0.9854 -0.0109
sd int. VBDB 0.0428 0.0604 0.0502 0.0550 2.4620 2.46 0.0074 0.0610
Min int. VBDB 0.9599 0.8942 0.9644 0.9641 90.8267 1.58 0.9725 -0.0860
Max int. VBDB 1.0767 1.0658 1.0884 1.1170 98.4206 9.17 0.9953 0.0841
Tab. 25: Darstellung des nach den Gleichungen 10 bis 12 berechneten RQ und dessen
Vergleich mit den korrigierten und spirometrisch ermittelten RQ für die intensive
Dauerbelastung mit Vorbelastung
Die mit der eigenen Methode korrigierten und anhand der Gleichungen 10 bis 12 berechneten
Respiratorischen Quotienten zeigen bei dem o.g. Parametersatz eine mit zunehmender
Laktatkonzentration abnehmende Differenz, auf die in der Diskussion näher eingegangen werden
soll.
Zusammenfassend kann im Zustand des Laktat-Steady-States (d.h. im Belastungsbereich unter der
Intensität des Crossing points nach MADER) eine Überlegenheit der Präzision der RQ-Berechnung
durch die Gleichungen 10 bis 12 gefolgert werden. Z.T. ergeben sich erhebliche Abweichungen
zwischen den nach der eigenen Methode korrigierten und nach den Gleichungen 10 bis 12
berechneten Respiratorischen Quotienten. Diese Abweichungen können durch einen
interindividuell unterschiedlich starken, jedoch im Durchschnitt korrigierten Einfluß der RQ-
beeinflussenden Reaktionen begründet sein.
3.5.4 Vergleich der korrigierten und berechneten RQ der Maximaltests
Selbst unter den Bedingungen des Non-Steady-States ist die RQ-Berechnung nach den
Gleichungen 10 bis 12 vergleichsweise wenig fehleranfällig. Dies zeigt die Tabelle 26.
Für die interindividuell z.T. erhebliche Streuung scheint erneut die zu wenig differenzierte
Korrektur der RQ-beeinflussenden Reaktionen verantwortlich zu sein. Gerade im Grenzbereich der
körperlichen Leistungsfähigkeit ist die Verzerrung RQ-beeinflussender Reaktionen als besonders
stark anzunehmen (siehe Diskussion). Allein die von der Korrektur des spirometrisch ermittelten
















JA 1.0290 13.24 58.93 2 98.87 1.13 0.9966 -0.0324
SB m.v. 10.65 57.43 2 98.27 1.73 0.9948 m.v.
JE 1.0504 11.33 65.15 2 98.46 1.54 0.9954 -0.0551
OG 0.9122 11.38 59.76 2 98.48 1.52 0.9954 0.0833
TH 0.8430 10.34 59.41 2 98.16 1.84 0.9945 0.1515
SZ 0.8944 10.13 65.57 2 98.09 1.91 0.9943 0.0998
PK 0.9657 8.83 65.85 2 97.50 2.50 0.9925 0.0268
CL 0.9946 7.63 61.68 2 96.67 3.33 0.9900 -0.0046
SN 0.8757 8.15 64.82 2 97.08 2.92 0.9912 0.1155
TO 1.2190 11.85 56.69 2 98.60 1.40 0.9958 -0.2232
SS 0.9715 12.75 60.32 2 98.78 1.22 0.9964 0.0249
RvW 0.8550 11.98 66.47 2 98.62 1.38 0.9959 0.1408
RW 1.0196 9.40 66.22 2 97.79 2.21 0.9934 -0.0262
SW 0.8765 7.40 59.68 2 96.48 3.52 0.9894 0.1129
Mittelwert 0.9621 10.36 62.00 2 97.99 2.01 0.9940 0.0318
sd 0.1042 1.87 3.53 0 0.78 0.78 0.0023 0.1035
Minimum 0.8430 7.40 56.69 2 96.48 1.13 0.9894 -0.2232
Maximum 1.2190 13.24 66.47 2 98.87 3.52 0.9966 0.1515
Anzahl 13 14 14 14 14 14 14 13
Tab. 26: Darstellung des nach den Gleichungen 10 bis 12 berechneten RQ und dessen
Vergleich mit dem nach R3-KorA korrigierten und spirometrisch ermittelten RQ für den
Maximaltest der intensiven Dauerbelastung (m.v. = fehlender Wert (missing value)).
Gleichwohl ist die Validität der berechneten Daten nicht gesichert. Zwar werden in allen
Belastungsprotokollen über die Gleichungen 10 bis 12 nachvollziehbare absolute Daten errechnet,
doch auch diese Berechnungsgrundlage kann bis zur Quantifizierung der Fettoxidationsraten in
Abhängigkeit von der Belastungsintensität nur als Abschätzung verwendet werden.1
Statt dessen müssen wichtige Voraussetzungen, wie die Bestätigung der Konstanz oder der
beeinflussenden Variablen der Eliminationskonstante „Kel“ bzw. der Richtigkeit der im
Algorithmus beschriebenen Zusammenhänge und Konstanten sowie die Reduktion auf die
Einflußvariable „ADP-Konzentration“ in bezug auf die Kohlenhydratoxidationsrate geprüft
werden.
Zur praktischen Anwendung dieser Gegenüberstellung sowie den daraus zu treffenden
Konsequenzen für die Spirometrie, insbesondere der indirekten Kalorimetrie, soll in der Diskussion
Stellung genommen werden.
                                                       
1 Eine erste Quantifizierung der Fettoxidationsrate in Abhängigkeit von der Belastungsintensität




4.1 Diskussion der Methodik
Das Untersuchungsgut beschränkt sich auf gesunde junge, männliche ehemalige und aktive
Leistungssportler. Sowohl eine hohe Motivation, als auch ein überdurchschnittlicher Leistungswille
konnten vorausgesetzt werden. Eine allgemeine Generalisierung der Versuchsergebnisse ist zwar
sehr wahrscheinlich, gilt jedoch nicht als gesichert.
Das Testprotokoll entsprach den Empfehlungen der Literatur (MELLEROWICZ 1962, HECK
1990)
Der Einfluß der Pausendauer auf die Intensität an der 4 mmol/l-Schwelle wurde nach HECK (1990)
mit -0.1 m/s, statt der ansonsten veröffentlichten -0.07 m/s (HECK et al. 1981), der Einfluß der
Spirometermessung mit 0.1 m/s (HECK 1990) statt der früher üblichen 0.15 bis 0.2 m/s (HECK et
al. 1984) angenommen. Die Schwellenberechnung konnte somit ohne Korrektur erfolgen.
Dennoch zeigen die Ergebnisse der beiden Stufentests kein einheitliches Verhalten. Der Vergleich
mit der Tabelle 34 und 35 entkräftet die mögliche Beeinflussung durch den Biorhythmus, da die
Schwankung der Schwellenintensität unabhängig von den unterschiedlichen Testzeiten auftreten.
Nach KUIPERS (1983) kann von einer individuellen Variation der Schwelle von 3 bis 7%
ausgegangen werden. HECK (1990) gibt dagegen in Übereinstimmung mit TESCH et al. (1981)
(2%) Werte von 1.13 bis 5.44% an.
Die Variation zwischen unseren Messungen liegt im Durchschnitt bei 3.2% (± 2.1%). Die minimale
Variation beträgt 0.4%, die maximale 7.5%. Letztere trat jedoch beim Probanden S.B. auf, der in
einem Zeitraum von vier Wochen die benötigten Ergebnisse und darüber hinaus zwei weitere
intensive Dauerbelastungen parallel zu seinem Grundlagentraining im Triathlon nach
verletzungsbedingter Pause durchführte. Die Zunahme der Intensität an der Schwelle um 0.3 m/s ist
aus diesem Grunde höchstwahrscheinlich durch einen Trainingseffekt bedingt. Die ermittelten
Unterschiede der verbleibenden Mitglieder der Untersuchungsstichprobe, die nach durchschnittlich
14 Tagen den zweiten Stufentest absolvierten, können auf individuelle Schwankungen in der
Leistungsfähigkeit zurückgeführt werden.
Aus organisatorischen Gründen wurden die Dauerbelastungen ohne Vorbelastung oftmals am
selben Tag durchgeführt. Nach (HECK 1990) kann man davon ausgehen, daß die geringe Intensität
der ersten Belastung sich nicht auf die gemessenen Parameter in der zweiten Dauerbelastung
auswirken wird. Darüber hinaus ist die Gesamtdauer der Dauerbelastungen zu kurz, als daß
limitierende Faktoren, wie zum Beispiel zentrale Ermüdung (STEGEMANN 1992) oder
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Glykogenerschöpfung (AHLBORG et al. 1967, COSTILL et al. 1973, PIEHL 1975, BONEN et al.
1989, GREENHAFF et al. 1993), die Arbeitsfähigkeit einschränken könnten.
Die Probenentnahme war in ihrer Reihenfolge eher nachteilig angelegt, da die Einstelldauer der
Blutlaktatkonzentration jene der ventilationsbedingten Änderung der Parameter des Säure-Base-
Status nach Belastungsabbruch um ein Mehrfaches überschreitet (HOLLMANN et al. 1990).
Günstiger wäre also eine Entnahme des Blutes für die Bestimmung der SBS-Werte vor jener für die
Laktatbestimmung gewesen.
Bei der verzögerten Analyse von Blutproben nach der Lagerung bei 4 °C im Kühlschrank (s. 2.3.2)
wurden die Kapillaren wieder auf Handtemperatur erwärmt und nach Resuspension im
Mikroanalysator verarbeitet. Der sich ergebende Fehler kann durch Temperatur- und Zeitkorrektur
mit Nomogrammen nach KELMAN et al. (1966) abgeschätzt werden. Jene Maßnahme wurde nicht
durchgeführt. Der Einfluß der "Differenz starker Ionen" auf den SBS im Non-Steady-State nach
STEWART (1978) wurde außer Acht gelassen. Dies begründet u.a. die zum Teil erheblichen
Ausreißer in der Bestimmung des Säure-Base-Status.
Ein Bezug der bestimmten Parameter auf die wirkliche Körpertemperatur konnte durch den
Untersuchungsaufbau nicht gewährleistet werden. Die Analyse des SBS fand bei 37 °C, die der
spirometrischen Werte bei einer im Meßsystem bestimmten und in die Umrechnung eingehenden
Temperatur statt. Sofern es die RQ-Korrektur betrifft, wäre eine Umrechnung auf die
Körpertemperatur unerheblich, da es sich bei den beeinflussenden Größen um Differenzen und/
oder um anschließend auf STPD umgerechnete Werte handelt (NAIMARK 1964, HANSEN 1980,
VOGELAERE et al. 1986).
Für die absoluten Werte der gemessenen Parameter ist eine Beeinflussung durch eine Änderung der
Körpertemperatur zu bemerken. Sie ist für den SBS gering (HOLMGREN et al. 1964) und für die
spirometrischen Werte korrigiert.
Der durch den Temperaturanstieg bedingten CO2-Entspeicherung wird keine Bedeutung
zugemessen. Sie dürfte bei einer durchschnittlichen Temperatursteigerung von 1 °C für die
extensiven Dauerbelastungen (LANGER 1987) bzw. 1.4 °C für einen Test mit ansteigender
Belastung bis zur maximalen Leistungsfähigkeit (KUIPERS 1983) gering sein.
Der Einfluß der Umgebungstemperatur auf die Höhe der ermittelten Laktatkonzentration und auf
die belastungsbezogene Herzfrequenz wurde wegen der geringen Temperaturunterschiede nicht
berücksichtigt.
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Die Verzerrung des RQ durch die Annahme Gaszusammensetzung der Außenluft mit 21% O2 und
0% CO2 statt 20.83% und 0.03% ist nach MELLEROWICZ (1962) vernachlässigbar. Am Beispiel
von J.A. wurde eine Änderung der Prozentanteile der Außenluft im Stufentest durchgerechnet. Der
größte Fehler betrug für die V
.
O2 1.4%, für die V
.
CO2 0.06% und für den Respiratorischen
Quotienten 0.08%.
Die Berechnung des Blutvolumens erfolgte nach SAWKA et al. (1992). Sie verwendeten die vom
Internationalen Komitee für Standardisierung der Hämatologie empfohlenen Verfahren der 51Cr-
Methode für die Bestimmung des Erythrocytenvolumens sowie der 125I-Methode zur Ermittlung des
Plasmavolumens. Darüber hinaus ähneln die an 51 Soldaten der US-Armee erhobenen
anthropometrischen Daten weitgehend denen unserer Versuchsgruppe. Die von uns ermittelten
Werte der V
.
O2max liegen allerdings im Mittel um 9.97 ml/min/kg höher als in der Bezugsgruppe





























1 58.68 5 62.10 5 55.92 5.6 58.93 5.6
2 54.91 5(3) 61.67 5(2.3) 5.1 57.43 5.1
3 67.73 5(3.5) 67.19 5 66.56 5.3 65.15 5.3
4 64.26 4,5 57.19 4,5 48.03 5.2 59.76 5.2
5 64.52 5 57.56 5 58.84 5.2 59.41 5.2
6 67.95 5.5(4) 66.54 5.5(4) 67.10 5.7 65.57 5.7
7 69.37 5.5(3) 68.29 5.5(3) 67.94 5.9 65.85 5.9
8 68.16 5.5(3) 69.33 5 Stufe
5.5 m/s
61.68 5.25
9 59.72 4.5(4) 64.05 5(4) 67.11 5 64.82 5
10 61.05 5(3.5) 60.13 5(2) 79.34 5 56.69 5.2
11 63.46 5 60.04 5 Stufe
 5 m/s
60.32 5.7
12 69.18 5(3) 64.42 5 63.95 5.2 66.47 5.2
13 68.85 5 64.54 5 74.54 5.7 66.22 5.7
14 60.72 5 60.62 5 61.86 5.5 59.68 5.3
Anzahl 14 14 14 14 11 14 14 14
Mittelwert 64.19 2.11 63.12 3.18 64.65 4.89 62.00 5.38
sd 4.43 2.44 3.70 2.37 8.17 1.50 3.40 0.27
Minimum 54.91 4.5 57.19 4.5 48.03 5 56.69 5
Maximum 69.37 5.5(4) 69.33 5.5 (4) 79.34 5.9 66.47 5.9
Tab. 27: Experimentell ermittelte Werte der V
.
O2max aller Probanden aus den Stufen- und
Maximaltests. (In Klammern sind die Zeitpunkte des jeweiligen Spitzenwertes in Minuten
der Belastungsstufe angegeben)
Es ergibt sich ein im Verhältnis zur herrschenden Literaturmeinung (GREGERSEN et al. 1959,
MUSSHOFF et al. 1961, SCHWARZ 1976, HOLLMANN et al. 1990/ 2000) im Mittel um 16
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ml/kg KG geringeres durchschnittliches relatives Blutvolumen. Da sich das Blutvolumen mit der
Ausdauerleistungsfähigkeit vergrößert (SJOSTRAND 1986), ist für leistungsfähigere Sportler ein
höheres Blut- bzw. Plasmavolumen (OSCAI et al. 1968) zu erwarten.
So ergibt sich für P.K. bei ansteigender Belastung ein auf den RQK/S (siehe 2.26) bezogener Fehler
in der Korrektur des Respiratorischen Quotienten von bis zu 7.77%. Allerdings entspricht dieser
Fehler beim geringer ausdauertrainierten Probanden J.A. 10.64%. Es kann also angenommen
werden, daß der Fehler durch die unterschiedliche maximale Sauerstoffaufnahme zwischen
Versuchs- und Bezugsgruppe durch die genauere Abschätzung des verwendeten Verfahrens in
Form der Berücksichtigung der Körperkomposition ausgeglichen wird. Dennoch können im
Einzelfall Unterschätzungen des Blutvolumens nicht ausgeschlossen werden. Letzteres ist für die
Berechnung mittels der eigenen Methode und jener nach CLODE et al. (1969) in der Tabelle 28
dargestellt.
STRAUZENBERG et al. (1990) merkt eine Veränderung des Respiratorischen Quotienten durch
die vorausgegangene Art der Ernährung an. Durch den in 2.2 dargestellten Versuchsaufbau mit
Erholungspausen zwischen den einzelnen Belastungen, die eine vollständige Regeneration
ermöglichen, und einer Empfehlung zur ausreichenden, gemischtkostigen Ernährung bei Betonung
des Kohlenhydratanteils in der Mahlzeit nach den einzelnen Beanspruchungen, kann dieser Einfluß
unberücksichtigt bleiben.
PÉRONNET et al. (1991) beschreiben, daß unter Berücksichtigung der van der Waals-Gleichung
sich die molaren Volumen von CO2 und Sauerstoff zu 22.2966 und 22.3858 l errechnen. Somit
erhält man auch für die Verbrennung von einem Mol Glucose bzw. einem Mol Fettsäuren von
durchschnittlicher Länge einen RQ von 0.9960 bzw. 0.7036.
Die hier dargestellten Ergebnisse wurden noch mit den weniger genauen, allgemein verwendeten
Werten von 22.26 l/ mol CO2 sowie den Respiratorischen Quotienten von 1 für die
Kohlenhydratverbrennung und 0.7 für die Verbrennung von gemischten freien Fettsäuren als
Berechnungsgrundlage für den Non-Protein-RQ erarbeitet.
Der sich ergebende Fehler scheint unter dem Gesichtspunkt des Fehlers durch den Non-Protein-RQ
vernachlässigbar.
LANGER (1987) gibt den Maximalfehler der Differenz zwischen RQspiro und korrigierten RQ mit
10% an. Eine eigene Abschätzung des Maximalfehlers über eine Berechnung der
Fehlerfortpflanzung wurde nicht durchgeführt.
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Die Fehler in der Bestimmung des Lean-body-mass, des Luftdrucks im Labor sowie der
Temperatur im Labor und im Meßsystem des Spirometers beeinflussen nur gering und wurden
daher nicht berücksichtigt.
Für Wiederholung der statistischen Berechnungen anhand der angegebenen Meßwerte muß mit
einem geringen Fehler, bedingt durch die bei der Darstellung durchgeführte Rundung auf die vierte
Dezimalstelle, gerechnet werden.
Ein weiterer Fehler ist noch durch die belastungsbedingte Dehydratation (MAASSEN et al. 1980)
gegeben. Für die ansteigende Belastung wurde eine Berechnung der Änderung des Plasmawassers
durchgeführt und in der Tabelle 43 dargestellt. Die Beeinflussung des RQ beträgt bis zu 4,51%.
Demnach werden die gemessenen Konzentrationen im Vergleich zum Ruhewert zu hoch bemessen,
da sich das Volumen der Lösungsflüssigkeit vermindert (siehe auch HERMANSEN 1984).
Die Berechnung der Dehydratation basiert auf einer pH-Wert-abhängigen Abschätzung der
Änderung der Plasmaosmolalität. Diese beträgt im Mittel 14.148 mosmol/l und liegt somit unter
den in der Literatur angegebenen Maximalwerten von ca. 20 mosmol/l (SCHNIZER et al. 1978).
Der Einfluß auf die Bemessung des metabolischen RQ errechnet sich nach Tabelle 28 für den
Parameter Laktat mit einem Konzentrationsanstieg von bis zu 10 mmol/l in den Maximaltesten auf
bis zu 0.93% (RQGMRBR) bzw. 2.02% (RQCC) und ist damit einer der bedeutendsten Faktoren in
bezug auf eine Verzerrung des metabolischen RQ (Überkorrektur).
4.2 Diskussion des eigenen Algorithmus
Neben der Abhängigkeit des RQ von Einflüssen der verschiedensten Stoffwechselwege sind gemäß
FRAYN (1983), ELIA et al. (1988 & 1992) und FERRANNINI (1988) Schwächen durch das
Konzept der indirekten Kalorimetrie selbst gegeben.
FRAYN (1983) zeigt, daß der RQ der reinen Fettoxidation (angenommen im Non-protein-RQ-
Konzept mit 0.7) abhängig ist von der Art der verwendeten Fettsäure (Palmitat 0.696 vs. 0.7051 für
Triglyceride repräsentativer FFA-Zusammensetzung). Die Vernachlässigung der Eiweiße bei der
Energiebereitstellung kann kritisch diskutiert werden (s.u.). Auch beschränkt sich das Non-protein-
RQ-Konzept auf die Beschreibung kataboler Stoffwechselwege, dies ist aufgrund des erheblichen
Einflusses anaboler Stoffwechselwege, z.B. der Lipogenese oder Harnstoffbildung, auf den RQ
ebenfalls als starke Einschränkung der Validität zu werten (FRAYN 1983, ELIA et al. 1988 &
1992, FERRANNINI 1988).
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Für die Korrektur des spirometrisch ermittelten RQ auf den metabolischen RQ werden in der
Literatur die Methoden nach CLODE et al. (1969) und KANZOW et al. (1977) genannt. Letzterer
berücksichtigt gemäß 2.2.6 allein die Änderungen der Kohlendioxidspeicher des Blutes. Da diese




O2 auf den metabolischen
RQ für die Berechnung realistischer Werte bei integralem Stoffwechselverhalten oder bei
intensiven Dauerbelastungen nicht ausreicht (GIESEN 1995) und der Algorithmus nach CLODE et
al. (1969) bei empirischer Entwicklungskomponente nur auf das zugrunde liegende
Belastungsprotokoll zutrifft, wurde ein eigenes Verfahren entwickelt und mit dem Algorithmus
nach CLODE et al. (1969) verglichen.
Die eigene Korrekturmethode beinhaltet, neben der Änderung des Kohlendioxidpools im Blut
(∆V. CO2Bl) und der Korrektur der ventilationsbedingten Entspeicherung von CO2 aus den
körpereigenen Speichern gemäß den Angaben nach CLODE et al. 1969 (∆V. CO2vent) eine
Berechnungsgrundlage zur Abschätzung der V
.
CO2-Änderung als Folge einer veränderten
Protonenkonzentration (∆V. CO2Prot) bzw. des Einflusses der Summe der RQ-beeinflussenden
Reaktionen (∆V. CO2RBR).
Das Ausmaß letzterer kann bedingt durch Art der Herleitung nur für eine Belastungsdauer ähnlich
jener im Stufentest (fünf Minuten) als hinreichend genau gelten.
Für kürzere Belastungsperioden verschieben sich die Anteile der RQ-beeinflussenden Reaktionen
zum einen in Richtung der pH-wirksamen enzymatischen Reaktionen (SAHLIN 1978), zum
anderen haben die RQ-mindernden anaplerotischen Reaktionen für den Citrat-Zyklus, wie die
Malat-Dehydrogenase II- (Malic enzyme), die Pyruvat- oder Phosphoenol-Pyruvat-Carboxylase-
Reaktion, einen nicht zu vernachlässigenden Effekt (siehe 4.3).
Um die Änderung der Kohlendioxidabgabe durch Verschiebungen des Säure-Base-Status im
extravasalen Raum (∆V. CO2Prot) zu berücksichtigen, wurde der Versuch einer Abschätzung der in
den einzelnen Kompartimenten vorliegenden Pufferanteile unternommen.
Nach HULTMAN et al. (1980) werden durch Bikarbonat intrazellulär 29.5% der Protonen physiko-
chemisch abgepuffert. Bezieht man zum physiko-chemischen Puffer noch die Pufferung durch
metabolische Prozesse ein, verbleibt ein Anteil an der Gesamtpufferung von 22.68% durch das
Bikarbonat (SAHLIN 1978). Diese Werte beziehen sich auf eine fünf- bis zehnminütige
erschöpfende Belastung, also auf ein integrales Stoffwechselverhalten.
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Die metabolischen Prozesse im Non-Steady-State sind nicht unbedingt auf die Verhältnisse
während einer Dauerbelastung unter Einstellung eines Gleichgewichts in bezug auf den Parameter
Laktat übertragbar. Zwar werden nicht bei allen leistungsphysiologisch bedeutsamen
Stoffwechselreaktionen die Bedingungen eines "Steady-States" erreicht (Abbau von ADP im Purin-
Nukleotid-Zyklus und damit ständige Minderung des Phosporylierungspotentials bzw. der freien
Energie der ATP-Spaltung),  doch besteht eine unterschiedliche Beteiligung der einzelnen Puffer
über die Zeit. Die wichtigste nicht physiko-chemische Puffer-Reaktion, der Abbau von
Creatinphosphat mit einem Anteil von 48.5% an der Gesamtpufferkraft bei kurzfristiger
Maximalbelastung (SAHLIN 1978), findet zum größten Teil in der ersten Belastungsminute statt
und macht durch eine initiale Alkalose mit der daraus folgenden Aktivierung der
Phosphofructokinase die beschleunigte Bildung von Laktat erst möglich. Im Gegensatz dazu ist der
Anteil der H+-freisetzenden Reaktion von Glutamat nach Glutamin (indirekt über den Verbrauch
von NH3) abhängig vom Glutamat-Angebot sowie von der ADP-Konzentration und der Aktivität
des Purin-Nukleotid-Zyklus bzw. von der Aminosäuren-Oxidation (NEWSHOLME et al. 1983).
SAHLIN (1978) gibt für das Glutamin eine Konzentrationdifferenz an, die nahezu 1/3 der CP-
Pufferung wieder aufheben würde.
Eine Verwendung dieser vereinzelten, für unsere Untersuchung unzureichend validen Daten würde
eher eine Einschränkung als eine Verbesserung der Genauigkeit bedeuten. Unter Kenntnis des
Ausmaßes der metabolischen Prozesse an der intrazellulären Pufferkapazität in Abhängigkeit von
der Belastungsintensität und -dauer, kann später die Korrektur den experimentell gesicherten
Gegebenheiten angepaßt werden.
Unter Berücksichtigung der Möglichkeit einer Überkorrektur wurde somit nur auf die physiko-
chemischen Puffer Bezug genommen. Andere als die von den genannten Autoren vorgestellten
Daten zur intramuskulären Pufferung während sportlicher Belastung liegen nicht vor, so daß auf
eine weitere Diskussion der Pufferanteile des Bikarbonats verzichtet werden muß.
Der Einfluß einer Variation verschiedener Parameter auf den metabolischen RQ ist in der Tabelle
28 dargestellt. Es zeigt sich, daß Verschiebungen in der Aufteilung der Pufferanteile um 10%
(%HCO3) einen Einfluß von weniger als 1% auf den metabolischen RQ haben. Für kurzfristige,
überwiegend enzymatisch gepufferte Beanspruchungsformen oder bei kontinuierlichen
Belastungen längerer Dauer, bei denen die Pufferung durch das Bikarbonat als Folge eines
Austauschs mit den angrenzenden Kompartimenten (SAHLIN et al. 1978) einen höheren
Stellenwert einnimmt, wird die Verzerrung des metabolischen RQ bedeutender. Ein Anteil des
Bikarbonats an der intrazellulären Pufferung von 22.68% unter Berücksichtigung der
enzymatischen Reaktionen von SAHLIN et al. (1978) hätte eine Erhöhung des metabolischen RQ
um -0.6% zur Folge.
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Nach MADER et al. (1999) kann der Verteilungsraum des Laktats auf 48% des Körpergewichts
angenommen werden. Das interstitielle Verteilungsvolumen für Laktat wurde in der eigenen
Korrekturmethode auf 0.075 des Körpergewichtes festgesetzt. Bei einem durchschnittlichen
Blutvolumen aller Probanden von 7.26% der Körpermasse resultiert ein Gesamt-Laktat-
Verteilungsvolumen von 47.6% KG. Dieser Wert liegt nur um 0.4% unter dem o.g.
Verteilungsvolumen.
Insgesamt sind die Angaben zum Laktatverteilungsvolumen jedoch extrem uneinheitlich. In der
Literatur werden Werte von 27 bis 30% (WOLL et al. 1979) und 35 bis 48% (MADER et al. 1994)
angegeben. Daher wurde in den Berechnungen ohne Anpassung des Parametersatzes ein mittleres
Verteilungsvolumen von 40% der Körpergewichts gewählt.
In Anlehnung an BEAVER et al. (1986) wird die Pufferung des Laktats im interstitiellen
Verteilungsvolumen alleinig durch Bikarbonat angenommen. Der Einfluß eines Fehlers in der
Abschätzung der interstitiellen Puffervorgänge beläuft sich selbst bei Halbierung der Pufferanteile
nur auf 0.65%. Der Anteil des Bikarbonats an der Pufferkapazität des Blutes beträgt 75%
(LÖFFLER et al. 1988) bei einem im Plasma höheren Proteingehalt von ca. 73 g/l Plasma
(SCHMIDT et al. 1990) und einer Pufferkapazität von 5 mmol/l/pH (entsprechend 6% der
Gesamtpufferkapazität nach LÖFFLER et al. (1988)). Der Anteil des Bikarbonats an der
Pufferkapazität des Interstitiums berechnet sich in Anbetracht des Wegfalls des Hämoglobinpuffers
sowie einer Proteinkonzentration von durchschnittlich 18 bis 20 g/l (SCHMIDT et al. 1990) auf
56.9 mmol/l/pH Gesamtpufferkapazität (Phosphat 0,4 mmol/l/pH, Protein 1.3 mmol/l/pH,
Bikarbonat 55.2 mmol/l/pH; LÖFFLER et al. 1988) und damit zu ca. 97%. Der sich ergebende
Fehler von weniger als 0.05% ist zu vernachlässigen.
Der Faktor γ für die Umrechnung von Blut- auf Muskellaktatkonzentration wurde nach
KINDERMANN et al. (1977) auf 1.5 festgelegt. Andere Autoren geben intensitäts- und von der
vorangehenden Belastung abhängige Werte von 1.37 bei hoher Belastungsintensität (KARLSSON
et al. 1971) bis 3.21 bei einer sechsminütigen Belastung von 75% der V
.
O2max, der eine
langdauernde (mehrere Stunden) intensive Dauerbelastung vorausging, an (KARLSSON 1971).
Nach KARLSSON et al. (1971) sind darüber hinaus Unterschiede zwischen stärker und geringer
















0.5 0.93 2.02 -0.1 0.04 0.00 -0.001 0.03
1 1.86 4.04 -0.3 0.11 0.01 -0.0025 0.04
1.5 2.79 6.06 -0.5 0.18 0.01 -0.005 0.07
2 3.71 8.08 -1 0.35 0.03 -0.0075 0.07
2.5 4.64 10.10 -1.5 0.53 0.04 -0.01 0.07
3 5.57 12.12 -2 0.71 0.05 -0.025 0.39
3.5 6.50 14.14 -2.5 0.89 0.06 -0.05 0.61
4 7.43 16.16 -3 1.06 0.08 -0.075 0.58
4.5 8.36 18.18 -4 1.42 0.10 -0.1 0.55
5 9.29 20.21 -5 1.77 0.13 -0.125 0.52
5.5 10.22 22.23 -7 2.48 0.18 -0.15 0.49

















3.5 0.00 0.00 70.5 0.00 0.00 1.5 0.00 0.94 0.00
4 -0.16 -0.01 55 -0.85 -1.93 1 -0.86 0.8 0.68
4.25 -0.12 -0.01 60 -0.58 -1.31 1.2 -0.52 0.825 0.54
4.5 -0.09 -0.01 62.5 -0.44 -1.00 1.375 -0.21 0.85 0.41
4.75 -0.05 -0.00 65 -0.30 -0.69 1.625 0.21 0.875 0.29
5 -0.02 -0.00 67.5 -0.17 -0.37 1.8 0.52 0.9 0.17
5.25 0.02 0.00 70 -0.03 -0.06 2 0.86 0.925 0.06
5.5 0.05 0.00 72.5 0.11 0.25 2.25 1.29 0.9375 0.01
5.75 0.08 0.01 75 0.25 0.56 2.5 1.72 0.95 -0.04
6 0.12 0.01 80 0.52 1.19 2.75 2.15 0.9625 -0.09
6.25 0.15 0.01 85 0.80 1.81 3 2.58 0.975 -0.14















33.33 0.00 29,5 0.00 7.5 0.00 100 0.00
28 -0.41 5 -2.14 0 -1.31 10 -1.18
29 -0.33 10 -1.70 1 -1.14 20 -1.05
30 -0.26 15 -1.27 2 -0.96 30 -0.92
31 -0.18 20 -0.83 3 -0.79 40 -0.79
32 -0.10 25 -0.39 4 -0.61 50 -0.65
33 -0.03 35 0.48 5 -0.44 60 -0.52
34 0.05 40 0.92 6 -0.26 70 -0.39
35 0.13 50 1.79 7 -0.09 80 -0.26
36 0.21 60 2.66 8 0.09 85 -0.20
37 0.28 70 3.54 9 0.26 90 -0.13
38 0.36 90 5.28 10 0.44 95 -0.07
Tab. 28: Einfluß einer Variation der Parameter Laktat, PaCO2, pH, des Blutvolumens und
des Körpergewichtes, der Umrechnungsfaktoren γ und µ, der Größe der aktiven (VVaktiv) und
passiven (VVpassiv) Laktatverteilungsvolumina sowie des Anteils des Bikarbonats an der
Pufferung in den verschiedenen Kompartimenten auf die Höhe des metabolischen RQ. Bei
den Parametern Laktat, PaCO2 und pH hat der Bezugs-RQ den Wert 1, bei den restlichen
Parametern wurde zusätzlich die Korrektur unter Verwendung der Parameter-Mittelwerte
(MW) der Stichprobe, einer Laktatänderung von +2 mmol/l, einer dPaCO2 von -2 mmHg und
der dpH von -0.02 pH-Einheiten durchgeführt. Die d%RQ errechnete sich zu: (RQMW-
RQx)/RQMW*100.
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Sportler mit einer mittleren maximalen Sauerstoffaufnahme von 61 ml/min/kg (vergleichbar der in
dieser Untersuchung beschriebenen Stichprobe, s. Tab. 27) zeigten im submaximalen Bereich eine
um den Faktor 2.06 geringere Blut- als Muskellaktatkonzentration, bei Athleten mit einer V
.
O2max
von gemittelt 48 ml/min/kg betrug der Multiplikator nur 1.53. Für maximale Belastungen betragen
die entsprechenden Zahlen 1.55 und 1.37. Gemäß Tabelle 28 ergeben sich bei den kurzzeitig
intensiven Vorbelastung (1.55 entspricht einer Abweichung von 0.09%) keine nennenswerten
Änderungen des RQ. Bei den extensiven Dauerbelastungen ist die Abweichung jedoch erheblicher
und beträgt 0.97%.
Die Berechnung der extravasalen Protonenkonzentrationsänderung erfolgte über den Parameter
Laktat. Letzerer ist nach HULTMAN et al. (1980) zu 94% für das Gesamtprotonenaufkommen
verantwortlich. Der Einfluß der Variation dieses Parameters unter Berücksichtigung der unteren
Grenzen von 85% (SAHLIN 1983) ist mit -0.41 % vernachlässigbar.
Die Beurteilung der Verzerrung der Korrektur durch die Blutparameter Laktat, PaCO2 und pH
erwies sich durch die wenig objektivierbaren Kriterien als schwierig.
Zwar wird für die Doppelbestimmung einer Blutprobe in einem Laktatkonzentrationsbereich von 3
bis 6 mmol/l nach HECK (1990) ein Mittelwert von 0.086 mmol/l und eine Standardabweichung
von 0.091 mmol/l für n = 50 angegeben, doch variieren die ermittelten Ergebnisse zweier parallel
entnommener Blutproben trotz möglichst korrekter Entnahmebedingungen zeitweilig durchaus um
ca. 1 mmol/l. Daher ist zumindest bei Einzelbestimmungen ein zusätzlicher Fehler von 1.06% für
die eigene und 4.04% bei der Methode nach CLODE et al. (1969) durch die starke Abhängigkeit
der Korrektur von der Laktatkonzentration zu erwarten.
Man erkennt darüber hinaus, daß die Berechnung des metabolischen RQ bei Schwankungen der
Laktatkonzentration in letzterer Berechnungsgrundlage um ein Mehrfaches stärker beeinflußbar ist.
Da selbst bei den Dauerbelastungen im Zustand des Laktat-Gleichgewichtes Schwankungen der
Laktatkonzentration von weniger als 1 mmol/l erlaubt sind (HECK 1990) und im Stufentest ein
exponentielles Verhalten der Laktat-Leistungskurve zu beschreiben ist, wird die in der
Ergebnisdarstellung beobachtete extremere Korrektur des RQCC verständlich.
Dagegen ist bei der eigenen Methode eine stärkere Abhängigkeit vom Kohlendioxidpartialdruck
beschreibbar. Sie beträgt bei Abweichung von 3 mmHg für den RQGM 1.06% und für den RQCC
0.08%. Der Einfluß durch Verzerrungen des pH ist vernachlässigbar.
Ein in der eigenen Formel unberücksichtigter, doch in der Quantität eher unbedeutender Grund für
eine Beeinflussung des RQ ist die verstärkte Atmungsaktivierung mit Folge des durch die
67
Vorbelastung frühzeitig verminderten PaCO2 des Blutes. Wird bei der intensiven Dauerbelastung
ohne Vorbelastung ein PaCO2 von ca. 30 mmHg erst in der Nachbelastungsperiode erreicht, so
stellt sich jener Wert bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung schon nach der
kurzfristig intensiven Beanspruchung ein, um dann über die gesamte Dauerbelastungsperiode
konstant zu bleiben. Dies führt zu einer starken Korrektur der ersten und zu einer
vernachlässigbaren Angleichung der folgenden Dauerbelastungsstufen. Der Effekt der
Kohlendioxidentspeicherung hält durch eine Unterteilung des Körpervolumens in
durchblutungsabhängig schnelle und langsame Kompartimente (FOWLE et al. 1964,
CHERNIACK et al. 1966, SULLIVAN et al. 1966 und JONES et al. 1979) in geringerem Ausmaß
noch über die gesamte Periode des verminderten PaCO2 an.
Das langsame Kompartiment hat nach den Daten von BRANDI et al. (1992) eine Halbwertszeit
von 13.4 Minuten bei einem Anteil von 75% der Speicherkapazität an CO2 unter
Ruhebedingungen.
FAHRI et al. (1955) bzw. CHERNIACK et al. (1970) geben ein erst 60% (bzw. 50%)-iges
Erreichen des Gleichgewichtzustandes für die ventilationsbedingte Beeinflussung nach 5 Minuten
an. Da die Entspeicherung noch nicht abgeschlossen ist, ändert sich im Verhältnis der PaCO2 der
folgenden Stufe nicht dementsprechend, so daß hier der RQ nicht genügend ausgeglichen wird.
JONES et al. (1979) nennen einen 90%-igen Ausgleich innerhalb einer Dauer von 15 Minuten
unter Ruhebedingungen. Körperlicher Belastung soll den Angleichungszeitraum weiter
vermindern, da die Muskulatur gut durchblutet ist und die Größe des langsamen Kompartiments
nunmehr 25% beträgt, so daß sich die Dauer des 90%-igen Ausgleichs auf 4 Minuten vermindert.
Ein Anteil der verbleibenden 10% wird dabei durch die nach JONES et al. (1979)
vernachlässigbaren, sich sehr langsam angleichenden Knochenpuffer bestimmt (CHERNIACK et
al. 1970).
Die Tabelle 29 gibt nun noch einmal zusammenfassend die Richtung und Höhe der Verzerrung
durch in der Literatur bzw. in den Ergebnissen angegebene Extremwerte an.
Man erkennt, daß sich die möglichen Fehler durch den Faktor sowie durch ein ggf. zu gering
bestimmtes Blut- und überschätztes Laktatverteilungsvolumen gegenseitig aufheben.
Die möglicherweise ungenauen Zahlen des Anteils des Bikarbonats an der extravasalen Pufferung
werden zumindest in den submaximalen Belastungen durch den in diesem Fall unterschätzten







dLaktat ±1 mmol/l 1.86 ↓↓↓,↑↑↑
dPCO2 3 mmHg 1.06 ↓↓, ↑↑
dpH 0.01 0.07 ↓, ↑
BV 8% KG 0.39 ↓
µ 0.85 0.41 ↓
γ-Min. 1.37 -0.22 ↓
γ-Max. 3.21 2.94 ↓↓↓
VVaktiv 28.8% KG -0.33% ↑
VVpassiv 3.3% KG -0.79% ↑↑
HCO3aktiv 22.68% -0.60% ↑
HCO3passiv 97% -0.05% ↑
Tab. 29: Einfluß und Richtung einer Variation der Parameter Laktat, PaCO2, pH, des
Körpergewichtes, der Umrechnungsfaktoren γ und µ, der Größe der aktiven und passiven
Laktatverteilungsvolumina sowie des Anteils des Bikarbonats an der Pufferung in den
verschiedenen Kompartimenten auf die Höhe des metabolischen RQ für die in der Literatur
oder in den Ergebnissen gefundenen Extremwerte. Eine geringe Abweichung (<0.75%) ist
durch einen, eine mittlere (0.75 bis 1.5%) durch zwei und eine starke (>1.5%) Verzerrung
durch drei Pfeile gekennzeichnet. ↑ symbolisiert eine Korrektur zu höheren, ↓ eine zu
niedrigeren Werten des metabolischen RQ.
Dennoch haben die oben genannten Ergebnisse zur Differenzierung der Korrekturformel durch die
Unkenntnis der Umsatzraten der RQ-beeinflussenden Reaktionen eher qualitative, als quantitative
Bedeutung. Dies wird besonders anhand der Berechnung der V
.
CO2RBR in mmol/min/kg deutlich.
Das aktive Kompartiment der RQ-beeinflussenden Reaktionen wurde willkürlich auf 50% des
Körpergewichtes entsprechend des Blutvolumens und der Muskulatur festgelegt. Da die einzelnen
RBR sich jedoch in ihrem Ausmaß und in ihrem Bezugsvolumen äußerst inhomogen verhalten
dürften, sind die in mmol/min/kg angegebenen Werte der Änderung der V
.
CO2RBR allenfalls grob
orientierend verwertbar und sollten als Argument für spezielle quantifizierende Untersuchungen
verstanden werden.
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4.3 Diskussion der Ergebnisse
4.3.1 Einflußfaktoren auf den Respiratorischen Quotienten
Wie in der Methodik bereits erläutert, wird der Respiratorische Quotient durch verschiedenste
Reaktionen verzerrt. Den größten Einfluß auf den spirometrischen RQ schreibt man im
Allgemeinen der Protonenbildung und der damit zusammenhängenden Abatmung von
Kohlendioxid aus dem Bikarbonatpuffer zu (STEGEMANN 1992). Quelle der Protonen ist im
bedeutendsten Ausmaß die Akkumulation von Laktat (HULTMAN et al. 1980). Die Zelle verfügt
über verschiedene Mechanismen, dieser Protonenakkumulation entgegenzuwirken. Neben der
Pufferung durch Zell-, Interzellular- und Blutbikarbonat können Knochenpuffer (BUSHINSKY
1989, ROSE 1994), Stoffwechsel- und weitere physiko-chemische Puffer der Azidose Einhalt
gebieten (SAHLIN 1978, HULTMAN et al. 1980).
Nach COOPER et al. (1992) wird der Anstieg des RQ als alleinige Folge der CO2-Freisetzung aus
Bikarbonat, nicht als Konsequenz einer Änderung der Substratutilisation bei ansteigender
Belastung beurteilt. Da bei COOPER der RQ zu mittleren Werten, somit zum RQ der normalen
"gemischten" Energiebereitstellung korrigiert wird, könnte diese Schlußfolgerung nahe liegen.
Jedoch deuten schon die Untersuchungen von CHRISTENSEN et al. (1939), in Übereinstimmung
mit MADER (1991) und BÜLOW (1993) darauf hin, daß es mit steigender Belastungsintensität zu
einer Vergrößerung des Anteils der Kohlenhydrate an bzw. zu einer Verdrängung der Fette aus der
Energiebereitstellung kommt.
Dies wird auch in den Ergebnissen des Stufentests deutlich (siehe Abb. 6). Sowohl das
spirometrisch ermittelte, als auch das korrigierte Verhältnis von Kohlendioxidabgabe zu
Sauerstoffaufnahme steigt mit der Belastungsintensität an.
Nachfolgend sollen nun die verschiedenen RQ-beeinflussenden Reaktionen differenziert nach
Ausmaß, Richtung und zeitlicher Dimension ihres verzerrenden Einflusses auf das spirometrisch
ermittelte Verhältnis aus Kohlendioxidabgabe und Sauerstoffaufnahme dargestellt werden. Die
zugehörigen Summengleichungen sind im Verzeichnis der Summengleichungen der RQ-
beeinflussenden Reaktionen (Kapitel 7) dargestellt.
I) RQ-erhöhende Reaktionen
Eine Erhöhung des RQ kann durch eine Freisetzung von Kohlendioxid aus dem körpereigenen
CO2-Pool oder durch eine Minderung des Sauerstoffbedarfs durch O2-unabhängige Utilisation von
Reduktionsäquivalenten bedingt sein. Da die Bildung der Reduktionsäquivalente CO2 generiert und
ein RQ von 1 für die Kohlenhydrat- oder 0.7 für die Fettverbrennung nur dann tatsächlich erreicht
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wird, wenn die gebildeten Reduktionsäquivalente in der Atmungskette zur ATP-Bildung genutzt
werden, hat jeder Verbrauch dieser Reduktionsäquivalente einen RQ-verzerrenden Effekt. Daher
haben alle anabolen Reaktionen während einer körperlichen Belastung einen RQ-erhöhenden
Einfluß.
a) RQ-erhöhende Reaktionen während Non-Steady-State-Belastung
• Laktat-(Säure-) Bildung und –Pufferung über das Bikarbonat-Puffer-System (CO2-Liberation)
• RQ-erhöhende Einflüsse der Steady-State-Bedingungen
b) Reaktionen, die auch während Steady-State-Belastung den RQ erhöhen
• Lipogenese bei körperlicher Belastung (Verbrauch von Reduktionsäquivalenten)
• Glyzerin-3-Phosphat-Bildung zur Reveresterung freier Fettsäuren (Verbrauch von
Reduktionsäquivalenten)
• Cholesterinbildung bei körperlicher Belastung (Verbrauch von Reduktionsäquivalenten)
• Glutamat-Dehydrogenase-Reaktion bei körperlicher Belastung (Verbrauch von
Reduktionsäquivalenten)
c) RQ-erhöhende Reaktionen, die nach Beendigung einer Dauerbelastung dominieren
• Glyzerin-3-Phosphat-Bildung zur Reveresterung freier Fettsäuren (Verbrauch von
Reduktionsäquivalenten)
• Lipogenese nach körperlicher Belastung (Verbrauch von Reduktionsäquivalenten)
• Glutamat-Dehydrogenase-Reaktion nach körperlicher Belastung (Verbrauch von
Reduktionsäquivalenten)
II) RQ-mindernde Reaktionen
Eine Minderung des RQ kann durch den Verbrauch von Kohlendioxid z.B. in
Carboxylierungsreaktionen oder durch anabole, Reduktionsäquivalente bildende Reaktionen, die
keine adäquate CO2-Liberation bewirken, erreicht werden.
a) RQ-mindernde Reaktionen während Non-Steady-State-Belastung
• anaplerotische Oxalacetat-Bildung des Citrat-Zyklus über das Malic enzyme oder den
Pentosephosphatweg
• anaplerotische Oxalacetat-Bildung des Citrat-Zyklus über die Pyruvat und PEP-Carboxylase-
Reaktion
• Bildung von Malat über das Malic enzyme als Grundlage für den Malat-Shuttle
• Malonyl-CoA-Aufbau als Rate-Limiting-Step der Lipogenese
• RQ-mindernde Einflüsse der Steady-State-Bedingungen
b) Reaktionen, die auch während Steady-State-Belastung den RQ mindern
• Gluconeogenese aus Laktat oder glucogenen Aminosäuren
•  Harnstoffbildung bei körperlicher Belastung
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• Ketonkörperbildung ohne weitere Utilisation
c) RQ-mindernde Reaktionen, die nach Beendigung einer Dauerbelastung dominieren
• Gluconeogenese aus Laktat oder glucogenen Aminosäuren
• Harnstoffbildung bei körperlicher Belastung
4.3.2 Korrektur des spirometrisch ermittelten Respiratorischen
Quotienten
Gemäß der in 4.3.1 genannten Einflüsse auf den RQ lassen sich unterschiedliche Qualitätsniveaus
für RQ-korrigierende Verfahren definieren.
I) Verfahren, die allein die Änderung des CO2-Pools im Blut abschätzen
Der Algorithmus nach KANZOW et al. (1977) beschränkt sich allein auf die Abschätzung des
CO2-Gehaltes (TCO2) im Blut. Da die interstitiellen und intramuskulären Puffervorgänge nicht
berücksichtigt werden und die Meßungenauigkeit der Parameter vergleichsweise groß ist (siehe
Tab. 28), ist aufgrund der Größe des Blutkompartiments im Verhältnis zum Gesamtkompartiment
bei erheblicher Laktatbildung diese Methode für den Non-Steady-State-Zustand nicht geeignet
(GIESEN 1995).
II) Verfahren, die die Änderung des Gesamt-CO2-Pools abschätzen
Das Korrekturverfahren nach CLODE et al. (1969) berücksichtigt sowohl die pufferungsbedingte
als auch die hyperventilationsbedingte Änderung des CO2-Pools. Über die Nutzung der
Laktatkonzentration als Parameter für die Berechnung der pufferungsbedingten CO2-Liberation
wird eine Abschätzung für alle Körperkompartimente unter physischer Belastung vorgenommen.
Leider erfolgte die Entwicklung des Algorithmus z.T. empirisch, indem das zugrundeliegende
Verteilungsvolumen entsprechend der zu erwartenden RQ-Werte im Stufentest unter
Ausbelastungsbedingungen angepaßt und der Korrekturalgorithmus mit einem Faktor von 0.515
des Körpergewichtes als Laktatverteilungsvolumen abgeleitet wurde.
Darüber hinaus sind für die Übertragung der Formel für die ∆V. CO2vent nach CLODE et al. (1969)
folgende Probleme zu bemerken.
- Die ventilationsabhängige Korrektur wurde anhand des oxygenierten gemischt venösen PCO2
durchgeführt.
- Der Wert von 1ml ∆V. CO2/ mmHg ∆PCO2/ kg KG wurde an Sportlern, die bei "moderater
Intensität" in Perioden zu 6 Minuten belastet wurden, erzielt.  Eine signifikante Änderung der
Laktatkonzentration wurde dabei nicht beobachtet.
72
- SULLIVAN et al. (1966) zeigten eine Abhängigkeit der Gewebs-CO2-Speicher von der
alveolären Ventilationsrate.
- CHERNIACK et al. (1972) differenzierten die Konstanten der Kohlendioxiddissoziation aus
Bikarbonat für verschiedene Gewebe. Allein für das Muskelgewebe konnten die Angaben von
CLODE et al. (1969) bestätigt werden. Die Konstanten der anderen Organe waren um den Faktor 4
höher. Diese Befunde bestätigen die Ergebnisse von JONES et al. (1979), die höhere und
belastungsabhängige Gesamtkörperwerte von 1.83 +/-0.552 ml/kg/mmHg für sehr extensive (30%
V
.
O2max) und 1.19 +/-0.490 ml/kg/mmHg für extensive (60% V
.
O2max) Belastungen ermittelten.
Eine Unterschätzung der hyperventilationsbedingten Kohlendioxidentspeicherung ist demnach
zumindest für die extensiven Dauerbelastungen möglich. Da die CO2-Speicherkapazität mit
steigender Intensität nach JONES et al. (1979) progressiv fällt, ist eine Überschätzung der ∆V. CO2
bei den intensiven Dauer- und in besonderem Maße bei den Vorbelastungen möglich.
III) Verfahren, die weitere RQ-beeinflussende Reaktionen abschätzen
Auf Basis des Algorithmus nach CLODE et al. (1969) wurde ein eigener Algorithmus entwickelt,
der das Verteilungsvolumen des Laktats entsprechend der Angaben in der Literatur benutzt. Nach
möglichst exakter Berechnung der Änderungen des CO2-Pools durch Hyperventilation und
Pufferung wurde gemäß 3.2 ein belastungsintensitätsabhängiger Anteil der RQ-beeinflussenden
Reaktionen abgeleitet. Dieser Anteil stellt die Summe der RQ-mindernden und –erhöhenden
Reaktionen in Abhängigkeit von der Belastungsintensität dar. Eine Differenzierung der über die
Dauer der Belastung variierenden und z.T. gegenläufigen Einflüsse kann nicht vorgenommen
werden.
IV) Verfahren, die eine über die Dauer und Intensität einer Belastung differenzierte RQ-
Abschätzung erlauben
Um dieses Niveau der RQ-Korrektur zu erreichen, ist die quantitative Erforschung aller RQ-
beeinflussenden Reaktionen in Abhängigkeit von der Belastungsintensität und –dauer notwendig.
Eine diesbezügliche Korrektur des spirometrisch ermittelten RQ ist zum jetzigen Stand der
Wissenschaft nicht umsetzbar. Jedoch wurde von MADER et al. (1999) ein alternatives Verfahren
zur Berechnung des metabolischen RQ vorgestellt, das eine Korrektur dieser Einflüsse unnötig
macht. Über die Abschätzung des Energieverbrauchs für eine körperliche Aktivität und somit des
Brennstoffbedarfs der Atmung für die ATP-Bildung kann unter Kenntnis der
Kohlenhydratoxidationsrate ein metabolischer Non-Protein-RQ abgeleitet werden (siehe 3.5).
Unter Berücksichtigung einiger Einschränkungen (siehe unten) kann ein metabolischer RQ mit
geringer Fehlerfortpflanzung berechnet werden (BAECKER 2000). Gemäß der nach Tabelle 24
und 25 zu erwartenden Fehlerfortpflanzung auf den metabolischen RQ ist von einer Überlegenheit
des Stoffwechselraten-abschätzenden, laktatkonzentrationsproportionalen Algorithmus gegenüber
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der korrigierenden Methode auszugehen. Letzteres soll nun anhand der Ergebnisse dieser
Untersuchung diskutiert werden.
4.3.3 Verhalten des Respiratorischen Quotienten bei ansteigender
Belastung im Stufentest
Die Tabelle 5 zeigt, daß zwischen dem empirisch entwickelten Algorithmus nach CLODE et al.
(1969) und der eigenen Methode ohne Berücksichtigung der RQ-beeinflussenden Reaktionen
deutliche Unterschiede bestehen, die eine statistische Signifikanz erreichen. Dieser Befund in
Verbindung mit der Eignung der Methode nach CLODE et al. (1969) für den Stufentest und die
bei den intensiven Dauerbelastungen auf Werte über 1 erhöhten Gleichgewichts-RQ lassen auf
eine fehlende Komponente schließen. Letztere wurde für die entwickelte Formel mit der
Abkürzung ∆V. CO2RBR bezeichnet.
Zur Abschätzung dieses Anteils wurde die Differenz zwischen dem aus der empirisch entwickelten
Formel nach CLODE et al. (1969) und dem nach der eigenen Formel errechneten metabolischen
RQ in eine zu diesem Unterschied korrespondierende V
.
CO2-Änderung umgerechnet. Die durch
die Methode nach CLODE & CAMPBELL (1969) ermittelten Daten werden somit als für den
Stufentest korrekt vorausgesetzt. Bis zur detaillierten Quantifizierung der einzelnen RQ-
beeinflussenden Stoffwechselwege bzw. der verschiedenen Teilkompartiment-RQ kann diese
Annahme nicht eindeutig überprüft werden.
Durch die Art der Berechnung bedingt hebt sich die Differenz zwischen RQCC und RQGM inkl.
∆V. CO2RBR (RQRBR) auf. Die ermittelten metabolischen Quotienten sind nicht signifikant
voneinander verschieden.
Durch die Methode nach CLODE et al. (1969) und durch die eigene Berechnungsgrundlage unter
Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR können im Zustand der Ausbelastung plausible Werte für den
metabolischen RQ erreicht werden.
Erstere Methode weist eine klar erkennbare Äquifinalität des RQ im Zustand der erschöpfenden
Arbeit im Stufentest auf. Diese ist bedingt durch die Stichprobenzahl bei zwei der drei
Ausbelastungsintensitäten für die eigene Methode weniger deutlich zu erkennen.
Die Verwendung der Korrekturmethoden in zukünftigen spiroergometrischen Untersuchungen
sollten die Bestätigung der Äquifinalität bewerkstelligen.
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Durch den Ansatz nach KANZOW et al. (1977) kann ein Überschreiten des kritischen Wertes 1 für
den metabolischen RQ in der Muskulatur nicht korrigiert werden (GIESEN 1995).





O2 bis zu einem Extremwert von 1.1138 (RQCC) bzw. 1.0952 (RQRBR) sowie die
minimalen Werte während der Ausbelastung von 0.9202 (RQCC) bzw. 0.9268 (RQRBR) während
eines Stufentests trotz Korrektur der Verzerrung der V
.
CO2 kann begründet werden durch:
I) Systematische Fehler: Für den Versuchsaufbau und die Fehler in der Bestimmung der einzelnen
Parameter kann, wie aus der Diskussion der Methodik erkennbar, eine mögliche Verfälschung der
Meßergebnisse zu höheren RQ-Werten als äußerst unwahrscheinlich eingestuft werden. Dennoch
können einzelne Meßfehler, z.B. bei den Extremwerten, nicht ausgeschlossen werden.
II) Die fehlende Unterscheidung zwischen einzelnen Körperkompartimenten:
Da der Körper sich neben der aktiven Muskulatur aus verschiedenen Teilkompartimenten
zusammensetzt, stellt der spirometrische RQ eine Summe der jeweiligen Teil-RQ dar.
Diese Tatsache sollte in der weiteren Betrachtung stets berücksichtigt werden.
Als Teilkompartimente können unterschieden werden:
1.) die kohlenhydratabhängigen Gewebe, wie ZNS und Erythrocyten mit einem RQ von 1
(FELBER et al. 1995)
2.) die bereits beschriebene aktive Muskulatur (33.3% des KG)
3.) die inaktive Muskulatur (ca. 8.3% des KG) mit einem sich auch für die intensive
Dauerbelastung ergebenden RQ von deutlich kleiner 1
4.) die stoffwechselaktiven Gewebe wie Leber und Niere
5.) Gewebe, die begrenzt stoffwechselaktiv sind, den RQ aber dennoch stark beeinflussen können
6.) die restlichen Organe mit einem angenommenen Ruhe-RQ von 0.82 (SCHMIDT et al. 1990)
Den mathematischen Zusammenhang beschreibt die Gleichung 2.:
RQspiro = α * RQ1 + β * RQ2 + χ * RQ3 + δ * RQ4 + ε * RQ5 + φ * RQ6
wobei gilt, daß α + β + χ + δ + ε + φ = 1
Gleichung 2: Zusammensetzung des spirometrisch ermittelten RQ aus den Respiratorischen
Quotienten der oben genannten Körperkompartimente 1 bis 6.
Die Quantifizierung der Faktoren ist zur Zeit noch nicht möglich, da
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- nicht für alle Kompartimente Daten verfügbar sind über deren Energieverbrauch bei mit dem
verwendeten Versuchsaufbau vergleichbaren Belastungsarten (Leber, Niere und
kohlenhydratabhängige Gewebe).
- die begrenzt stoffwechselaktiven Gewebe, welche einen Einfluß auf den RQ haben, nicht
eindeutig darstellbar sind.
Es ist anzunehmen, daß interindividuelle Schwankungen der Verzerrung des RQ durch die
Teilkompartimente zu beobachten sind. Als Beispiel kann das unter 3.2 genannte extreme
"levelling off"-Verhalten des Probanden P.K. sowie die von SCHRAUWEN et al. (1998) gezeigte
große interindividuelle Variation der notwendigen Acetat-Korrektur zur Bestimmung der
Fettsäurenoxidationsrate mittels stabiler Isotope genannt werden. Diese Normalvariationen können
die Korrektur nachhaltig beeinflussen.
III) Nicht die gesamten Bikarbonatpuffervorgänge werden in die Berechnung einbezogen. Dies
kann zumindest für die Methode nach KANZOW et al. (1977) angenommen werden (GIESEN
1995). Für den eigenen Algorithmus ist eine Fehleinschätzung des Anteils des Bikarbonats an der
intrazellulären Pufferung nicht auszuschließen; sie gilt nach 4.2 jedoch als vernachlässigbar.
IV) Eine fehlerhafte Abschätzung der hyperventilationsbedingten Änderung der V
.
CO2 durch CO2-
Entspeicherung des extravasalen Kompartiments, die nach CLODE et al. (1967) 1ml CO2/ mmHg
Änderung des PCO2/ kg KG beträgt (s.u.). Die ventilationsbedingte CO2-Entspeicherung außerhalb
des Blutkompartiments wird von KANZOW et al. (1977) nicht berücksichtigt.
V) Andere biochemische Reaktionen, die CO2 freisetzen oder Energieäquivalente (NADH + H
+,
FADH + H+ oder NADPH + H+) sauerstoffunabhängig verbrauchen (und somit die V
.
O2 relativ
mindern), aber deren Einfluß nicht oder individuell nur unzureichend korrigiert wird. Die
Bedeutung dieser Reaktionen soll später detaillierter diskutiert werden.
VI) Die Non-Steady-State Bedingungen bei ansteigender Belastung: Wesentliche Mengen an
Sauerstoff werden nur in der Atmungskette verbraucht. Letztere ist auf die energiereichen
Äquivalente der katabolen Stoffwechselwege, die für die CO2-Freisetzung verantwortlich sind,
angewiesen. So entwickelt sich ein zeitliches Mißverhältnis unter Non-Steady-State-Bedingungen
zwischen der Bildung von Kohlendioxid und dem Verbrauch von Sauerstoff.
Die Ergebnisse aus den intensiven Dauerbelastungen mit Vorbelastung zeigen jedoch, daß auch
hier der Respiratorische Quotient Werte größer 1.0 annimmt. Dies schließt zumindest eine
Beeinflussung durch Non-Steady-State-Bedingungen als einzigen Grund aus.
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4.3.4 Verhalten des Respiratorischen Quotienten bei extensiver
Dauerbelastung
Zur Kontrolle der aus den Ergebnissen des Stufentests gewonnenen Erkenntnisse wurde durch die
Läufer eine Intensität nahe des Crossing points bzw. des maximalen Fehlens an Brenztraubensäure
nach MADER et al. (1986) mit und ohne vorausgehende Belastung für einen Zeitraum von 15 bis
30 Minuten erbracht. Da die hochintensive Vorbelastung eine nahezu maximale Aktivierung der
Atmung gewährleistete, kann von einer stark überwiegenden Kohlenhydratverbrennung und damit
von einem RQ nahe 1 in der aktiven Muskulatur ausgegangen werden (MADER 1994).
Wie nach den Daten von VASSILIADIS (1999) zu erwarten, führte die Verwendung einer
Belastungsintensität bei 2 mmol/l Blutlaktat im Stufentest in der extensiven Dauerbelastung nach
einer Belastungsdauer von mehr als 15 Minuten zur Einstellung einer
Gleichgewichtslaktatkonzentration von 2 mmol Laktat/ l Blut. Diese ist nach KLEE (1999) auch
bei vorheriger maximaler Vorbelastung äquifinal.
Unter der Voraussetzung, daß bei gleicher physischer Leistung unter Steady-State-Bedingungen
auch die Art der Energiebereitstellung identisch und der Einfluß der Proteinoxidation
vernachlässigbar ist (nach WAGENMAKERS (1998) besteht bis zu einer Belastungsintensität von
70% der V
.
O2max keine Steigerung der Proteinoxidation gegenüber dem Ruhezustand), läßt sich
die Hypothese des äquifinalen metabolischen RQ aufstellen. Eine Abweichung von diesem Prinzip
kann allein durch Non-Steady-State-Bedingungen oder verzerrende Einflüsse anderer
Kompartimente als des „metabolisch“ aktiven Muskelkompartiments begründet werden.
Abb. 16: Entsprechend der Äquifinalität der Laktatkonzentration zu erwartende
Äquifinalität des metabolischen RQ
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Sowohl die Äquifinalität, also die Relation der metabolischen Respiratorischen Quotienten
während extensiver Dauerbelastung mit und ohne Vorbelastung zueinander, als auch die absolute
Höhe des Respiratorischen Quotienten sollen nachfolgend diskutiert werden.
4.3.4.1    Äquifinalität des metabolischen RQ bei extensiver Dauerbelastung
Die Tatsache, daß die Respiratorischen Quotienten bei den extensiven Dauerbelastungen ohne
Vorbelastung größer, die der intensiven kleiner als bei den jeweiligen Dauerbelastungen mit
Vorbelastung, also nach dieser Belastungsdauer nicht äquifinal sind, kann durch die Beschreibung
der physiologischen Bedingungen erklärt werden.





CO2 im Gleichgewicht in den Belastungen mit Vorbelastung nicht denen ohne Vorbelastung
entsprechen, das System der Energiebereitstellung sich also noch im Zustand des Non-Steady-State
befindet. Die Unterschiede waren nicht statistisch signifikant (siehe auch KLEE 1999).
JEUKENDRUP et al. (1998) beschreiben in einem dreiteiligen Artikel die Regulation des
Fettstoffwechsels und den Einfluß des Hormonsystems auf den Metabolismus freier Fettsäuren.
Durch die sehr intensive Vorbelastung  kommt es zu einer höheren Aktivierung des sympathischen
Systems (ÅSTRAND et al. 1986, WEICKER 1986, HOLLMANN et al. 1990) mit einer verstärkten
Ausschüttung von Katecholaminen und eine zur Belastungsintensität proportionalen Minderung des
Blutinsulinspiegels (NEWSHOLME et al. 1983, RETTENMEIER 1983, BÜLOW 1993), die
jeweils eine erhöhte Mobilisation von Triglyceriden (FRANZ et al. 1980, GALBO 1981, BÜLOW
1993, NEWSHOLME et al. 1983) im Fettgewebe und durch die verminderte Reveresterungsrate
(WOLFE et al. 1990, JEUKENDRUP et al. 1998) ein erhöhtes Angebot an freien Fettsäuren über
den Blutstrom bewirken. Dies kann zu einem verstärkten Substratdruck führen, so daß bei der
extensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung der Anteil der Fette an der Energiebereitstellung
höher (RANDLE et al. 1963, BÜLOW 1993), der RQ demnach niedriger sein muß.
Die Theorie des Randle-Zyklus wird allerdings widersprüchlich diskutiert, da die Muskulatur selbst
einen erheblichen Einfluß auf die Regulation des Fettstoffwechsel hat (GOODMAN et al. 1974,
CUENDET et al. 1975, WOLFE 1992 & 1998, JEUKENDRUP et al. 1998, RODGERS et al. 1998,
SIDOSSIS 1998, SPRIET 1998). Nach WOLFE (1998) stellt der Eintritt der aktivierten Fettsäuren
in das Mitochondrium den Rate-Limiting-Step der β-Oxidation dar. Die Befunde von BOYD et al.
(1974) und SAHLIN (1983) erlangen dadurch besondere Bedeutung. Sie zeigten, daß eine erhöhte
Laktatkonzentration die periphere Lipolyse hemmt. Dies kann durch die Daten von RIBEIRO et al.
(1986) bestätigt werden. Da darüber hinaus die Fettsäurenutilisation (β-Oxidation) auf Höhe der
78
Carnitin-Palmitoyl-Transferase I durch Laktat (ISSEKUTZ et al. 1965, DAVIES et al. 1972,
SENGER 1975, BIELEFELD et al. 1985) verringert werden kann, können schon die bei der
extensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung geringfügig höheren (siehe Tab. 37 und 39) mittleren
Gleichgewichtslaktatkonzentrationen einen Unterschied in der Art der Energiebereitstellung und
somit im RQ bewirken.
Nach Gleichung 10 beträgt der sich aus den Gleichgewichtslaktatkonzentrationen von 1.79 mmol/l
bei der extensiven Dauerbelastung ohne Vorbelastung vs. 2.27 mmol/l bei der Dauerbelastung mit
Vorbelastung einen Unterschied des metabolischen Gleichgewichts-RQ von 0.031 (0.8847 vs.
0.9161) RQ-Einheiten.
Das Ausmaß der Differenz zwischen den beiden Dauerbelastungen wäre also durch den
Laktatunterschied erklärbar. Jedoch ist nach o.g. Annahme der laktatkonzentrationsproportionalen
Fettsäurenutilisationsrate (s.a. FRIEDLANDER et al. 1997, SIDOSSIS 1998 und WOLFE 1998 )
bei höherer Gleichgewichtslaktatkonzentration ein korrespondierend höherer RQ zu erwarten. Die
in 3.3.2 dargestellten Ergebnisse zeigen jedoch in der Dauerbelastung mit Vorbelastung bei
höheren Laktatwerten niedrigere spirometrisch ermittelte Gleichgewichts-RQ-Werte. Die sich
daraus ergebenden Hypothesen, daß
a) sich die Fettsäurenutilisationsrate nicht laktatabhängig beschreiben läßt
oder
b) auch unter Gleichgewichtsbedingungen aufgrund des Einflusses der RQ-beeinflussenden
Reaktionen eine Korrektur des spirometrisch ermittelten RQ erfolgen muß
sollen nachfolgend diskutiert werden.
4.3.4.1.1 Regulation der Fettsäurenutilisation während
körperlicher Belastung
Die Regulation des Fettstoffwechsel ist komplex und in ihren Einzelheiten noch nicht geklärt
(JEUKENDRUP et al. 1998). Jedoch können prinzipiell drei Regulationsebenen definiert werden.
a) Regulation durch Hormone
Nach JEUKENDRUP et al. (1998) ist der Einfluß der Hormone auf den Fettstoffwechsel von
unklarer, wahrscheinlich jedoch von untergeordneter Bedeutung. Die kann durch die Befunde von
ROMIJN et al. (1993) bestätigt werden, die keinen Zusammenhang zwischen regulativen
Hormonen und Fettoxidationsrate während körperlicher Belastung nachweisen konnten.
b) Regulation durch Intermediäre des Metabolismus und Zellstoffwechsels
Die Regulation durch Intermediäre des Metabolismus ist für verschiedenste Schlüsselreaktionen
ausführlich beschrieben worden. Allein bleibt die Abgrenzung ihrer quantitativen Bedeutung
problematisch. Einflußfaktoren sind: Die Calcium- und Protonen-Konzentration (HOLLIDGE-
79
HORVAT et al. 1999), die Ratios aus ACYL- bzw.  Acetyl-CoA/ CoA-SH, NADH/ NAD, ATP/
ADP und die Bindungsproteine von Fettsäuren (F☼RGEMANN et al. 1997) sowie die Malonyl-
CoA- und Citrat-Konzentration (JEUKENDRUP et al. 1998)
c) Regulation durch Produkte und Substrate der Schlüsselreaktionen (rate-limiting step)
Dieser Regulationsmechanismus ist Grundlage des Glucose-Fatty-Acid-Cycle, dem sogenannten
Randle-Zyklus. Nach RANDLE et al. (1963) führt ein erhöhtes Angebot an freien Fettsäuren zu
einem vermehrten Angebot an Acetyl-CoA, das über eine erhöhte Acetyl-CoA/ CoA-SH-Ratio die
PDH und über eine erhöhte Citratkonzentration die PFK hemmt. Dies führt zur Akkumulation von
Glucose-6-Phosphat und somit zur Hemmung der Hexokinase und Glykogenutilisation. Dem
Konzept des Glucose-Fatty-Acid-Cycle wird das Konzept der glucoseflux-abhängigen Regulation
des Fettstoffwechsels nachfolgend gegenübergestellt.
In der sportmedizinischen Literatur wird der Malonyl-CoA-Konzentration die Regulation der
Fettsäurenutilisation zugesprochen (JEUKENDRUP et al. 1998; SIDOSSIS 1998, RODGERS et al.
1998). Die Befunde von ODLAND et al. (1998) sprechen jedoch gegen eine zentrale Regulation
des Fettstoffwechsels durch die Konzentration an Malonyl-CoA und für eine Abhängigkeit von der
ATP/ ADP-Ratio und der Citratkonzentration. Nach F☼RGEMANN et al. (1997) bestehen (in
Übereinstimmung mit MOLÉ et al. 1971, MERRILL et al. 1998 und CARLSON et al. 1999)
weitere Einflüsse auf die Regulation des Energiemetabolismus durch die Konzentration an
aktivierten Fettsäuren (ACYL-CoA-Konzentration) sowie die Bindungsproteine der ACYL-CoA.
Aktivierte Fettsäuren haben einen hemmenden Einfluß (* nur in hohen Konzentrationen; Ki > 10
µmol) auf die Aktivität der Acetyl-Carboxylase, die mitochondriale ACYL-CoA-Synthetase, die
Citrattranslokase (*), die CPT I (*), die Glukokinase, die Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase (*),
PDH (*) und weitere Signal-transduzierende Ionen-Kanäle.
Regulation des Fettstoffwechsels bei körperlicher Belastung: Mit Erhöhung der
Belastungsintensität sinkt das Phosphorylierungspotential, wodurch eine Aktivierung der
mitochondrialen Atmung und eine proportional zur Belastungsintensität gesteigerte Glykolyserate
bedingt wird. Der erhöhte ATP-Verbrauch führt dazu, daß die Umsatzrate des Citrat-Zyklus über
die anaplerotischen Reaktionen (WAGENMAKERS 1998) erhöht werden muß und der
Citratspiegel in den Mitochondrien gemäß SAHLIN et al. (1990) und ODLAND et al. (1998)
steigt. Die Anaplerose des Citrat-Zyklus ist gemäß BLOMSTRAND et al. (1999) und VAN HALL
et al. (1999) abhängig von einer ausreichenden Verfügbarkeit von Glucose.
Durch die o.g. Erhöhung der Katecholamine bei körperlicher Belastung kommt es zur vermehrten
peripheren Lipolyse und somit zu einer erhöhten Konzentration an freien Fettsäuren im Blut. Das
Angebot an die Muskelzelle erhöht sich. Bei intensiver körperlicher Belastung ist insbesondere die
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intramuskuläre Lipolyse, die gleichzeitig zu einem verstärkten Angebot von Kohlenhydratgerüsten
über das Glyzerin der Triglyceride führt (ROMIJN et al. 1993; JEUKENDRUP et al. 1998),
bedeutender. Die muskuläre Lipolyse ist nach PETERS et al. (1998) abhängig von der
Katecholaminkonzentration und vom Muskelfasertyp. Größte Raten der intramuskulären Lipolyse
werden bei oxidativen Muskeln, wie dem M. soleus, niedrigste bei glykolytischen Muskelfasern,
wie z.B. beim M. flexor digitorum brevis, erreicht.
Intensive Belastung: Gemäß STREYER (1990) und SAHA et al. (1997) ist das Citrat im Cytosol
der wichtigste Kurzzeitregulator der Fettsäurensynthese. Eine erhöhte Konzentration an aktivierten
Fettsäuren hemmt die Citrattranslokase (die den Regulator Citrat aus dem Mitochondrium in das
Cytosol transportiert) sowie die Glucose-6-Phosphat-Dehydrogenase des Pentosephosphatweges
(STREYER 1990). Mit steigender Belastungsintensität, bei der eine korrespondierende Erhöhung
der Laktatwerte zu beobachten ist, sinkt die Rate der Fettsäurenaktivierung. Der hemmende Einfluß
des ACYL-CoA auf die o.g. Reaktionen entfällt. Die Citratkonzentration steigt nicht nur in den
Mitochondrien, sondern auch im Cytosol. Im Cytosol erfolgt dann durch die Citratlyase die
Aufspaltung des Citrats in Acetyl-CoA und Oxalacetat, das über den Malat-Shuttle wieder in die
Mitochondrien gelangt und dort im Citrat-Zyklus genutzt wird (STREYER 1990).
Mit steigender Belastungsintensität kommt es zu einer Erhöhung der Acetyl-CoA-Konzentration
(ODLAND et al. 1998). Diese führt nach F☼RGEMANN et al. (1997) über die Änderung der
Acetyl-CoA/ CoA-SH-Ratio und über die Produkthemmung zu einer Minderung der β-Oxidation
und gleichzeitig zu einer Hemmung der PDH (siehe auch CONSTANTIN-TEODOSIU 1992,
PETERS et al. 1998).
Wenn allein der Mechanismus der Erhöhung der Acetyl-CoA-Konzentration für die Verdrängung
der Fette aus der Energiebereitstellung entscheidend wäre, hätte eine erhöhte Acetyl-CoA-
Konzentration einen negativen Effekt auf den Glucose-Flux. Dies wäre insbesondere unter
intensiver körperlicher Belastung von Nachteil und konnte bisher noch nicht nachgewiesen werden.
Hohe Konzentrationen der intrazellulären Citrat- und Acetyl-CoA-Konzentration aktivieren die
Acetyl-CoA-Carboxylase (WINDER et al. 1995, RUDERMAN et al. 1998), so daß eine erhöhte
Malonyl-CoA-Bildung resultiert (ELAYEN et al. 1991). Eine erhöhte Malonyl-CoA-Konzentration
im Cytosol hemmt die Carnitin-Palmitoyl-Transferase I (JEUKENDRUP et al. 1998, WINDER
1998, RASMUSSEN et al. 1999) und ist der Rate-Limiting-Step der Lipogenese (und β-
Oxidation). Die  Malonyl-CoA-Bildung ist limitiert durch das Angebot an Acetyl-CoA, CO2 und
Energieäquivalenten. Die Grundlage für eine Lipogenese bei intensiver körperlicher Belastung,
Energiebereitstellung über NADPH + H+ des Pentosephosphatweges, CO2 und ausreichend Acetyl-
CoA bei zunehmend maximaler Aktivierung des Citrat-Zyklus, sind gegeben. Nach MOLÉ et al.
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(1971) wird durch Ausdauertraining auch die Kapazität der ACYL-CoA-Synthetase erhöht. Die
Bedeutung der Lipogenese während körperlicher Belastung wird in 4.3.5.3 näher diskutiert.
Extensive Belastung: Gemäß SPRIET (1998) ist die reduzierte Verwendung von Kohlenhydraten
bei moderater bis extensiver Belastung vorwiegend durch eine Hemmung der
Glykogenphosphorylase bedingt, wodurch der Glucose-Flux und konsekutiv auch die
Gleichgewichtslaktatkonzentration fällt. Nach HOWLETT et al. (1998) ist die Regulation des Rate-
Limiting-Steps der Glykogenolyse jedoch allein abhängig vom Phosphorylierungspotential und der
mit zunehmender Belastung steigenden cytosolischen Calciumkonzentration. Zwar erhöht sich über
einen steigenden Glucose-Flux die Aktivität der Pyruvatdehydrogenasereaktion (PDH), doch für
eine geringere Aktivität der PDH sind andere Faktoren, wie die AMP-Kinase-induzierte
Inaktivierung der PDH oder die Hemmung durch o.g. Ratios verantwortlich (PETERS et al. 1998).
Im Zustand der extensiven Belastung mit ausreichendem Angebot an freien Fettsäuren durch
intrazelluläre und periphere Lipolyse kommt es zu einer zunehmenden Aktivierung der FFA zu
ACYL-CoA. Somit kann über die Dauer der Belastung die intrazelluläre Konzentration auf die
nach F☼RGEMANN et al. (1997) notwendigen regulativen Konzentrationen von > 10 µmol/ l
ansteigen, so daß ein direkter hemmender Einfluß der ACYL-CoA über die Belastungsdauer auf
den Glucose-Flux entstehen kann. Dies hätte einen Glucose-Spar-Effekt zur Folge. Tatsächlich
konnte ein Glucose-Spar-Effekt in Abhängigkeit vom Angebot an freien Fettsäuren (RANDLE et
al. 1963, COSTILL et al. 1977, BROOKS et al. 1983, COGGAN et al. 1990, DYCK et al. 1993
und ODLAND et al. 1998) nachgewiesen werden. Auch VASSILIADIS (1999) fand während
niedrig intensiver Dauerbelastung sinkende RQ-Werte und schlossen auf eine Steigerung der
Fettsäurenoxidation und einen Glucose-Spar-Effekt. Jedoch sind auch z.T. widersprüchliche
Befunde ermittelt worden (RAVUSSIN et al. 1986, HARGRAVES et al. 1991), die jedoch durch
den uneinheitlichen Versuchsaufbau und die unterschiedliche Belastungsintensität mit
differierendem Phosphorylierungspotential, das nach oben dargestelltem Konzept neben der
Citratkonzentration über seinen Einfluß auf die Aktivierung der freien Fettsäuren die zentrale
regulative Größe der Fettstoffwechsels darstellt, erklärt wurden (JEUKENDRUP et al. 1998).
Aus den Untersuchungen von ODLAND et al. (1998) und HOLLIDGE-HORVAT et al. (1999)
ergeben sich jedoch einige interessante Aspekte, die zumindest die Schlußfolgerung eines Glucose-
Spar-Effektes und die Bestimmung seiner Quantität allein aus dem spirometrisch ermittelten RQ
(VASSILIADIS 1999) fraglich erscheinen lassen:
„Der spirometrisch ermittelte RQ spiegelt bei extensiver Dauerbelastung nicht den Quotienten
aus Kohlendioxidabgabe und Sauerstoffaufnahme des Muskels wider.“
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ODLAND et al. (1998) fanden über eine Bestimmung der arteriovenösen Differenz von
Kohlendioxid und Sauerstoff einen konstanten RQ von 1,0 während einstündiger Dauerbelastung
bei 65% der V
.
O2max ohne und 0,94 mit Intralipidinfusion. Der korrespondierende spirometrisch
ermittelte RQ war 0,94 und 0,91. Darüber hinaus konnten keine signifikanten Unterschiede in der
Laktatkonzentration während einstündiger Dauerbelastung bei etwa 3 mmol/ l Blutlaktat ohne und
mit Intralipidinfusion beobachtet werden. Gleiches gilt für die Konzentrationen an
Creatinphosphat, ATP, Pi, Acetyl-CoA und Acetyl-Carnitin. Unter erhöhtem Angebot an
Triglyceriden waren die Aufnahme von FFA in die Muskelzelle, die Glycerolkonzentration im Blut
und die Citratkonzentration im Cytosol höher; die berechnete freie AMP-Konzentration, die
Aktivität der PDH, der spirometrisch ermittelte RQ  und der Laktatefflux aus der Muskulatur waren
niedriger. Die Glucose-Aufnahme in die Muskulatur war unverändert. Die Bestimmung der
Glykogenkonzentration erbrachte einen Glucose-Spar-Effekt von 23% bei der genannten
körperlichen Aktivität.
Eine Verzerrung des spirometrisch ermittelten RQ durch RQ-mindernde Reaktionen oder durch
systematische Fehler muß vermutet werden. Darüber hinaus scheint auch bei der submaximalen
Dauerbelastungsintensität eine generelle, in der Arbeitsmuskulatur vorherrschende Verzerrung
durch RQ-erhöhende Reaktionen stattzufinden, da ein RQ von 1 bei dieser Belastungsintensität
nicht zu erwarten wäre. Gleichwohl konnten ähnliche und z.T. noch extremere Werte auch den
Daten von HOLLIDGE-HORVAT et al. (1999) bei induzierter Azidose und körperlicher Aktivität
bei 30, 60 und 75% der V
.
O2max ermittelt werden. In Verbindung mit der in beiden
Untersuchungen erhöhten Acetyl-CoA-Konzentration könnte dies für eine geringe Lipogenese bei
intensiver Belastung sprechen (s.u.). Auch hier zeigt sich eine gewisse Proportionalität der Acetyl-
CoA-Konzentration und RQ-Verzerrung mit der Blutlaktatkonzentration.
Zusammenfassend kann gesagt werden, daß die Laktatkonzentration nicht allein, wie in den
Befunden von ISSEKUTZ et al. (1965), DAVIES et al. (1972), SENGER (1975) und  BIELEFELD
et al. (1985) angenommen, die Flußrate der PDH bestimmt. Jedoch besteht über die verschiedenen
Laktatdehydrogenase-Enzyme eine enge Beziehung zur Pyruvatkonzentration, die wiederum den
Glucose-Flux repräsentiert. Über diesen Zusammenhang zeigt sich eine Proportionalität der
Fettsäurenoxidationsrate bzw. der Verdrängung aus der Energiebereitstellung zum Laktatspiegel.
Fraglich bleibt jedoch, ob der Laktatspiegel auch für die niedrigen Belastungsintensitäten, bei der
es nur zu geringsten Änderungen der Gleichgewichtslaktatkonzentration kommt und weitere
regulative Einflüsse auf die Fettoxidationsrate zu bemerken sind, Verwendung finden kann.
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Bei der Betrachtung der Ergebnisse des Algorithmus nach MADER et al. (1999), der bei der
Berechnung der (extensiven) RQ-Werte allein den Parameter Laktatkonzentration als
intraindividuelle Variable berücksichtigt, zeigt sich eine fehlende Übereinstimmung zwischen
spirometrisch ermittelten oder korrigierten Respiratorischen Quotienten und den anhand der
Gleichung 10 errechneten Daten. Dies spricht für eine weitere Variable im niedrig intensiven
Belastungsbereich.
Mögliche (Surrogat-)Parameter sind die Glyzerinkonzentration im Blut sowie die intrazelluläre
Konzentration an ACYL-CoA. Erstere ist in steigender Konzentration ein Indikator für die Menge
an verfügbaren Fettsäuren für die Energiebereitstellung (COSTILL et al. 1977, JEUKENDRUP et
al. 1997 & 1998, ODLAND 1998). Letztere stellt einen Regulator des Fettstoffwechsels dar, dessen
intramuskuläre Konzentration jedoch nur mittels aufwendigem Versuchsaufbau ermittelt werden
kann und damit für die Routinediagnostik nicht geeignet ist.
Die Konzentration des Glyzerins steigt gemäß JEUKENDRUP et al. (1998) und VAN LOON et al.
(1999) von einem unter Ruhebedingungen konstanten Niveau mit zunehmender
Belastungsintensität und –dauer an. Bei hoher Belastungsintensität wird durch den Einfluß der
Katecholamine die Lipolyse in den Fettzellen gemindert, die intramuskuläre Lipolyse wird
verstärkt (ROMIJN et al. 1993, JEUKENDRUP et al. 1998).
Gemäß des Ansatzes des Mader-Stoffwechselsimulationsmodells würde sich der Verlauf des ATP/
ADP-Gleichgewichts als übergeordnete regulative Größe des Kohlenhydrat-Fluxes und demnach
schließlich auch der Fettsäurenoxidationsrate anbieten. Auch HOLLOSZY et al. (1998) nehmen
einen Bezug der Utilisation freier Fettsäuren zur freien anorganischen Phosphatkonzentration an.
Bis auf Weiteres kann jedoch gemäß obiger Überlegungen nur das Laktat invers (hemmend) für
hohe Intensitätsbereiche und das Glyzerin (aktivierend) für niedrige Intensitätsbereiche als
kalkulatorische Größen für diese Fettsäurenoxidationsrate angenommen werden. Werden beide
Konzentrationen in einer Aktivierungskurve für die Fettsäurenoxidation berücksichtigt, so ergibt
sich eine mit der Abbildung 14 vergleichbare, doch in niedrigen Intensitäten durch den konstant
aktivierenden Einfluß des Parameters Glyzerin höheren Anteil der Fettsäurenoxidation.
Zukünftige Untersuchungen, z.B. mit stabilen Isotopen, die 1,2-13C-Acetat korrigiert sind
(SCHRAUWEN et al. 1998), sollten die Überprüfung dieser Hypothese bzw. die quantifizierende
Identifikation der Regulatoren gewährleisten sowie einen entsprechenden Algorithmus erarbeiten.
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4.3.4.1.2 Notwendigkeit der Korrektur des spirometrisch
ermittelten RQ auch unter Gleichgewichtsbedingungen
bei extensiver Dauerbelastung
Die Einbeziehung der Laktatkonzentration in die RQ-Korrektur bewirkt eine deutliche
Verschiebung des ventilatorischen RQ zu höheren Werten in der extensiven Dauerbelastung mit
Vorbelastung. Allerdings kann durch die Methode nach CLODE et al. (1969) allein die Tendenz,
nicht jedoch der gesamte Einfluß der Vorbelastung ausgeglichen werden. Die eigene Methode,
welche die Summe der Einflüsse durch die RQ-beeinflussenden Reaktionen korrigiert, ergibt
nahezu identische Werte des RQ für die extensiven Dauerbelastungen mit und ohne Vorbelastung.
Diese Tatsache weist darauf hin, daß







b) die Berechnung des RQRBR als suffizient für die extensiven Dauerbelastungen bewertet werden
kann.
Es stellt sich die jedoch Frage, ob bzw. ab welcher Belastungsdauer eine Äquifinalität des
metabolischen RQ bei dem beschriebenen unterschiedlichem Testaufbau erwartet werden kann.
Denn gemäß 4.3.6 ist für die intensiven Dauerbelastungen ein Non-Steady-State-Zustand
wahrscheinlich, da die Minderung der freien Energie des ATP durch die Reduktion des
Phosphatpools während der hochintensiven Vorbelastung eine Erhöhung der Bildung von
Reduktionsäquivalenten notwendig macht. In geringerem Ausmaß trifft eine Reduktion des
Phosphatpools sicherlich auch für die extensive Dauerbelastung mit Vorbelastung zu.
RQ-beeinflussende Reaktionen während extensiver Dauerbelastung
Eine Begründung für die Unterschiede des RQ zwischen den beiden extensiven Dauerbelastungen
gleicher Intensität und unterschiedlichen Testschemas kann durch die Gluconeogenese bei
Belastung gegeben werden. Mit einem RQ von 0.13 bei der Verwendung von Alanin als Präcursor,
der Entsorgung der NH3-Gruppe über den Harnstoffzyklus und Palmitat als Energielieferanten
(FERRANNINI 1988) ist der Einfluß dieses Stoffwechselweges auf den RQ erheblich. Der
entsprechende Wert des Laktats als Ausgangsstoff bzw. unter Verwendung von Alanin bei
Pyruvatbildung durch Transaminierung ist der RQ der energiebereitstellenden Reaktionen, da allein
ein Verbrauch von Energieäquivalenten, nicht aber ein gluconeogeneseimmanenter Umsatz von
Sauerstoff oder Kohlendioxid stattfindet. Unter diesen Umständen ist von einem RQ von deutlich
kleiner 0.85 (entsprechend der zu erwartenden vorwiegenden Fettsäurenoxidation in der Leber)
auszugehen.
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In der Literatur sind für die Beteiligung der Gluconeogenese bei Belastung am Gesamt-Glucose-
Verbrauch widersprüchliche Angaben zu finden. ISSEKUTZ et al. (1976) geben für die
Gluconeogenese bei extensiver Belastung Umsatzraten von 9 bis 26% des infundierten radioaktiv
markiertem Laktat an. POORTMANS (1993) gibt für die Gluconeogenese aus Alanin in Leber und
Niere bei intensiver Belastung nur einen Anteil von 1% der Glucoseproduktion an. In der
Nachbelastungsperiode werden dagegen 9% der Gluconeogenese durch Aminosäuren gedeckt
(WAHREN et al. 1973). Die Rate der Gluconeogenese ist dabei nach WOLFE (1992) nur vom
Bedarf an Glucose abhängig. Eine weitere Steigerung der Glucosepräkursoren hat nach FELIG et
al. (1975) bei 100%-iger Deckung des Glucosebedarfs durch die Glucoseabgabe der Leber keine
Erhöhung der Gluconeogeneserate zur Folge. GREENHAFF et al. (1993) geben die maximale
Gluconeogeneserate der Leber mit 1 mmol/min bei einer Glucoseabgabe der Leber von 4
mmol/min und einer maximalen Aktivität der Hexokinase von 1 mmol/min/kg Muskel sowie der
PFK von 24 bis 35 mmol/min/kg Muskel an. FELIG (1973) nennt einen Anteil der
Gluconeogenese an der Glucoseabgabe durch die Leber von 10 bis 15% im "postabsorptiven
Zustand" und 26% unter Bedingungen des Fastens. Der Anteil des Glucose-Alanin-Zyklus beträgt
dabei 50% des Cori- (Laktat-Glucose-) Zyklus. Nach FELBER et al. (1995) werden selbst im
Zustand des Glucoseüberschusses nur 1/3 Glucosemoleküle direkt in Glykogen umgewandelt, 2/3
der Glucose fließen über den Futile-Cycle Glucoseoxidation und Gluconeogenese/ Glykogenese,
wodurch ein zusätzlicher Energieverbrauch von 25 bis 40% (statt 5% bei direkter Glykogenese)
der zugeführten Glucose bedingt ist. Nach SCHRAUWEN et al. (1998) ist das Ausmaß der
Gluconeogenese jedoch geringerer als die Glutaminbildung (s.u.).
Bei einem geschätzten Glucose-Umsatz von 58 mmol/min bei intensiver Dauerbelastung errechnet
sich die RQ-Verzerrung zu ca. 1% (aus NEWSHOLME et al. (1983): 45 mmol/kg Muskel
Glucoseabbau in 20 Minuten bei intensiver DB Ì 2.25 mmol/min/kg Muskel, bei 33% aktiver
Muskelmasse (MADER 1986) und 72 kg Körpergewicht resultiert ein Verhältnis von extra- zu
intramuskulärer Glucosebereitstellung von 4 zu 54 mmol/min bzw. für das Verhältnis von
Gluconeogenese zu Glykogenolyse von 1 zu 57 mmol/min (entsprechend 25% nach FELIG (1973)
im „Fastenzustand“ bzw. maximaler Aktivierung nach GREENHAFF et al. (1993)). Dies
entspricht einem Anteil von 1.72%. Die Verzerrung des RQ berechnet sich dann nach [1-
(0.0172*RQGluconeogenese + 0.9828*1)] zu 0,00843 RQ-Einheiten (etwa 1%). Für den RQ der
Gluconeogenese wurde ein Wert von 0.51 entsprechend 2/3 Laktatutilisation des Cori-Zyklus und
1/3 Alanin-Utilisation des Glucose-Alanin-Zyklus angenommen.
Wird dagegen die von FRAYN (1983) und FERRANNINI (1988) genannte Gleichung der
Gluconeogenese unter Bildung von Harnstoff benutzt, so wird der RQ zu deutlich niedrigeren
Werten verzerrt.
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Die Ausschleusung von Ammoniak als Harnstoff über den Harnstoffzyklus liefert durch den
Abbau von Fumarat im Krebs-Zyklus ein mol NADH + H+ (Malat-DH) pro Umlauf und wird
somit bei einem Verbrauch von drei ATP energieaufwandsneutral und durch den Bedarf von
einem mol CO2 pro mol produziertem Harnstoff stark RQ-vermindernd (siehe Anhang).
Der Anteil des Harnstoffzyklus am spirometrisch ermittelten RQ während körperlicher
Beanspruchung kann nur schwer abgeschätzt werden (WOLFE 1992). Verschiedenen Autoren zur
Folge (siehe WOLFE 1992, POORTMANS 1993) ist die Ausscheidung von Stickstoff mit dem
Urin für körperliche Arbeit einer Dauer von weniger als einer Stunde nur unbedeutend, was dazu
geführt hat, daß die Aminosäuren-Oxidation bei Belastung vernachlässigt worden ist. Die
Ausscheidung von Harnstoff über den Schweiß nimmt bei Belastung jedoch einen höheren
Stellenwert ein (POORTMANS 1993). Insgesamt werden bei ausreichender
Kohlenhydratverfügbarkeit jedoch kaum mehr als vier bis fünf Prozent des
Gesamtenergieverbrauchs durch Proteine bereitgestellt (POORTMANS 1993). In Zusammenhang
mit der deutlichen Verfälschung des RQ durch die Harnstoffbiosynthese kann unter
Berücksichtigung der stark verstärkten Glutaminbildung in der Muskulatur (POORTMANS 1993;
WAGENMAKERS 1998) eine Verzerrung des RQ durch den Protein- und Ammoniakstoffwechsel
erwartet werden. An dieser Stelle soll auf WOLFE (1992) verwiesen werden. Jener weist
ausdrücklich auf den komplizierten Zusammenhang von Harnstoffbildung und Proteinoxidation
hin. Eine Quantifizierung der Oxidationsrate ist nicht allein durch die Messung der
Harnstoffausscheidung möglich. Eine hervorragende Diskussion der Rolle der Aminosäuren und
deren Dynamik während sportlicher Belastung kann POORTMANS (1993) entnommen werden.
Eine genaue Bestimmung der Gluconeogenese bei Belastung ist mit vielen Problemen verbunden.
Eine Darstellung verschiedener Methoden ist in WOLFE (1992) gegeben. Der Einfluß der
Gluconeogenese auf den metabolischen RQ der extensiven Dauerbelastung ist aufgrund der
methodischen Probleme ihrer Abschätzung nicht zu vernachlässigen. Weitere Untersuchungen
sind nötig, um das Ausmaß und die Energiequelle (damit auch die Summengleichung und den
Teil-RQ) der Glucoseneubildung während extensiver Dauerbelastung nach kurzzeitig intensiver
Vorbelastung zu klären.
Eine Gluconeogenese bei Belastung hätte eine erhöhte Sauerstoffaufnahme in der Dauerbelastung
mit Vorbelastung zur Folge. Dies kann sowohl bei der Betrachtung der Gleichgewichtsdaten des
Anhangs mit 3326.45 ml/min bei der Dauerbelastung ohne zu 3377.04 ml/min bei jener mit
Vorbelastung als auch durch den Vergleich der V
.
O2 der ersten fünf Belastungsminuten bestätigt
werden. Der Unterschied auf letztgenannter Belastungsstufe beträgt 130.27 ml/min (DB: 3349.11
zu VBDB 3379.38 ml/min) und ist mit p = 0.047 schwach signifikant.
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Ein stärkere Gluconeogenese mit ihrem RQ-mindernden Einfluß (FRAYN 1983, ELIA et al. 1988
& 1992, FERRANNINI 1988; siehe Kapitel 7) bei der Dauerbelastung mit Vorbelastung ist
demnach als eine der Ursachen der Differenzen des metabolischen RQ während der extensiven
Laufbeanspruchungen anzusehen. Eine Korrektur des spirometrisch ermittelten RQ ist zur
Ermittlung des metabolischen RQ notwendig. Der spirometrisch ermittelte RQ muß daher während
einer extensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung zur indirekten Kalorimetrie auch unter
scheinbaren Gleichgewichtsbedingungen korrigiert werden.
4.3.4.2 Absolutwerte des Respiratorischen Quotienten im
Bereich des Maximums der Fettoxidation
Der Befund des verhältnismäßig hohen metabolischen Quotienten bei den extensiven
Dauerbelastungen läßt auf eine Fehleinschätzung des Maximums der Fettoxidation durch die
Empfehlung nach SPURWAY (1992) schließen oder könnte durch eine unterdurchschnittliche
Ausdauerleistungsfähigkeit der Stichprobe begründet sein (siehe auch Abb. 14), die nur geringere
Anteile der Fettoxidation an der Energiebereitstellung bedeuten würde (MADER et al. 1986,
HECK et al. 1985).
Die mittlere spirometrisch ermittelte V
.
O2max der Stichprobe beträgt 65.3 ml/min/kg KG (Tab. 32
des Anhangs). Bei einer 4 mmol/l-Schwellenintensität von 4.365 m/s resultiert nach Mader (1995)
eine Crossing point-V
.
O2 von ca. 53 ml/min/kg (83,5% der V
.
O2max). Dies ist (nach Abb. 14)
einer Laktatbildungsrate von ungefähr 0.45 mmol/l/s zuzuordnen. Das LOPmax befindet sich dann
bei ca. 44 bis 45 ml/min/kg (68% der V
.
O2max). Unter Berücksichtigung der Tatsache, daß die 4
mmol/l Schwelle nach MADER et al. (1976) die Crossing point (MaxLaSS)-Intensität bei höher
ausdauertrainierten Athleten eher überschätzt (HECK 1990), ist der reale Crossing point ggf. bei
geringfügig niedrigeren Werte zu finden.
Die mittlere Sauerstoffaufnahme der experimentellen Daten liegt bei 47,68 ml/ min/ kg bei der
extensiven Dauerbelastung ohne und 47,81 ml/ min/ kg bei jener mit intensiver Vorbelastung. Der
nach KLEE (1999) über die individuelle Anpassung der Stoffwechselsimulation ermittelte LOP
liegt jedoch deutlich niedriger bei durchschnittlich 35,1 ml/ min/ kg (siehe Tab. 22).
Die Werte des metabolischen RQ der extensiven Dauerbelastungen entsprechen somit nicht den
theoretisch für ein Maximum der Fettoxidation zu erwartenden Ergebnissen.
VASSILIADIS (1999) konnte zeigen, daß bei Dauerbelastungen von 75, 80, 85 und 90% der
4 mmol-Schwellenintensität höchste Werte der Fettverbrennung bei der niedrigsten
Belastungsintensität (Gleichgewichtslaktatkonzentration 1,2 mmol/l) erreicht wurden. Die
Hypothese von SPURWAY (1992), daß die empfohlene Trainingsintensität bei 2 mmol/l
Blutlaktat einem optimalen Ausdauertraining, das im Bereich des absoluten Maximums der
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Fettoxidation zu finden ist, entspricht, kann somit entkräftet werden. Vielmehr zeigen die in 3.5.1
dargestellten Ergebnisse in Übereinstimmung mit quantitativen Untersuchungen von VAN LOON
et al. (1999), daß das absolute Maximum der Fettsäurenoxidation bei sehr niedrigen Intensitäten
und Gleichgewichtslaktatkonzentrationen (etwa 0,9 mmol/l für die Untersuchungsstichprobe bei
52,1% der V4 oder 53,7% der maximalen Sauerstoffaufnahme) zu finden ist. Diese Beobachtung
stützt die Hypothese der invers laktatkonzentrationsproportionalen Fettsäurenoxidationsrate.
4.3.5 Verhalten des Respiratorischen Quotienten bei intensiver
Dauerbelastung
Gemäß MADER et al. (1994) markiert der Crossing point die Grenze zwischen proportionalem
und integralem Stoffwechselverhaltens. Intensitäten unterhalb des Crossing points führen zur
Einstellung eines Steady-States mit korrespondierender Laktatgleichgewichtskonzentration. Die
Blutlaktatkonzentration unter Gleichgewichtsbedingungen strebt gegen unendlich und kann unter
Berücksichtigung dessen, daß die Crossing point-Intensität in einer Dauerbelastungsuntersuchung
kaum ideal einstellbar ist, gemäß Abbildung 15 dennoch deutlich über 4 mmol/l erhöhte Werte
erreichen. Dies bestätigt sich in der vorliegenden Untersuchung (siehe auch KLEE 1999).
4.3.5.1 Äquifinalität des metabolischen RQ bei intensiver
Dauerbelastung
Der im Gegensatz zur extensiven Beanspruchungsform höhere Gleichgewichtswert des RQ der
intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung gegenüber dem des entsprechenden Tests ohne
Vorbelastung wird wegen des uneinheitlichen Laktatverhaltens (DB: MW: 6.56, sd: 1.65, Min.:
3.34, Max.: 9.35; VBDB: MW: 7.05, sd: 2.12, Min.: 4.45, Max.: 11.16; alle Zahlen haben die
Einheit mmol/l) nicht eindeutig geklärt. Da jedoch durch die anaerobe Vorbelastung von einer
hohen Aktivierung der Pyruvat-Dehydrogenase (RANDLE et al. 1978, DOHM et al. 1986,
MADER et al. 1986) ausgegangen werden kann, entsteht eine ähnliche Situation wie sie
HOLLIDGE-HORVAT et al. (1999) beschrieben haben. Die kurzzeitige maximale Vorbelastung
führt auch in der sich anschließenden intensiven Dauerbelastung durch die erhöhten
Laktatkonzentrationen und dem damit verbundenen niedrigeren pH zu einer dementsprechend
stärkeren Hemmung der β-Oxidation bei einer hohen Kapazität des Citrat-Zyklus mit
vergleichsweise höheren RQ-Werten.
Die Werte des RQGMRBR ergeben einen Anteil der Fette am Brennstoffbedarf der Atmung von
13.73% für die intensive Dauerbelastung ohne Vorbelastung bzw. von 0.01% für die
Beanspruchung mit Vorbelastung. Es zeigt sich, daß durch die vorbelastungsbedingten hohen
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Blutlaktatwerte und der damit verbundenen Differenz zum zur Belastungsintensität gehörigen
Laktatgleichgewicht (CLass nach MADER 1994) eine vermehrte, nahezu ausschließliche
Kohlenhydratutilisation stattfindet, um das intensitätsproportionale Stoffwechselgleichgewicht zu
erreichen. Da das in Abhängigkeit von der Belastungsintensität maximal mögliche Ausmaß der
Laktatelimination nach MADER (1994) aufgrund der Befunde anderer Autoren (HERMANSEN et
al. 1972, BELCASTRO et al. 1976) dem Verlauf einer nach oben gekrümmten Kurve (welche mit
der Kurve des „Lack of Pyruvate“ gleichgesetzt werden kann) entspricht, kann bei Intensitäten
unterhalb des Crossing points eine verstärkte Laktatelimination nur durch die Verdrängung der
Fettverbrennung stattfinden. Diese Interpretation der Befunde steht in Übereinstimmung mit den
Ergebnissen von COYLE et al. (1997), die eine Verdrängung der Fettsäurenoxidation unter
hyperinsulinämischen und hyperglycämischen Bedingungen nachweisen konnten. So repräsentiert
der metabolische RQ der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung also das Bestreben, ein
Stoffwechselgleichgewicht auf einem niedrigeren, der Belastungsintensität entsprechendem
Laktatspiegel einzustellen. Er bestätigt auch, daß die vorbelastungsbedingte Auslenkung der
Stoffwechselparameter bis zum Ende der Belastung, trotz ab der zehnten Dauerbelastungsminute
nicht signifikant verschiedener Blutlaktatwerte (siehe Tab. 42 des Anhangs), nicht ausgeglichen
ist.
Zwar kann eine Äquifinalität des metabolischen RQ auch für die Situation der intensiven
Dauerbelastung vermutet werden, jedoch konnte aufgrund der bestehenden Laktatelimination
(siehe auch KLEE 1999) diese bis zur durchschnittlich 25. Dauerbelastungsminute nicht
zweifelsfrei nachgewiesen werden.
4.3.5.2 Absolutwerte des metabolischen RQ für Dauer-
belastungen im Bereich der Crossing point-Intensität
Vergleicht man die durch die eigene Korrekturmethode angeglichenen Werte des metabolischen
RQ und der daraus resultierenden Fettverbrennung ohne Berücksichtigung der Proteinoxidation
mit den durch das Stoffwechselmodell nach MADER berechneten Werten der Abbildung 17, so
erkennt man eine starke Übereinstimmung, die jedoch geringfügig niedrigere Werte bei der
eigenen Korrekturmethode aufweist (siehe Tab. 24).
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Abb. 17: Prozentuale Aktivierung der mitochondrialen Laktat- (Pyruvat-) Oxidation als
Funktion der Laktatkonzentration. Die Skala auf der Y-Achse gibt den Anteil der
Kohlenhydrat- bzw. Fett-Verbrennung am Brennstoffbedarf der Atmung an.
Ein Anteil der Fettverbrennung von 13.7% (entsprechend einem RQRBR von 0.9588 der intensiven
Dauerbelastung ohne Vorbelastung) entspricht ungefähr einem Laktatgleichgewicht von 6 mmol/l
Blut bei einer Eliminationskonstante von Kel = 5. Das in den Untersuchungen eingestellte
Gleichgewicht befindet sich auf einem nur unwesentlich höherem Niveau von 6.56 mmol/l. Auch
der Vergleich des nach den Gleichungen 10 bis 12 (Kel = 2) berechneten und dem unter
Berücksichtigung der RQ-beeinflussenden Reaktionen auf die Parameter der Stichprobe korrigierte
RQ bestätigt dies.
Auch in MADER et al. (1999) konnte eine Übereinstimmung experimenteller Daten (BROOKS et
al. 1983) mit dem Stoffwechselmodell unter Variation der Kel beschrieben werden.
Dagegen zeigen sich gemäß Tabelle 25 und 26 für alle anderen Korrekturmethoden und den
spirometrisch ermittelten RQ Werte des metabolischen RQ von über 1.0. Diese können durch die
Ergebnisse von JONES et al. (1980) und VASSILIADIS (1999) bestätigt werden. Ihre Existenz ist
jedoch mit dem bisherigen Modell des Non-Protein-RQ, das eine Variabilität des RQ bei katabolen
Bedingungen von 0.7 bis 1.0 voraussetzt, nicht zu vereinbaren.
ROMIJN et al. (1993) konnte während 15 minütiger Belastung bei 85% der V
.
O2max mit einer
Konzentration von durchschnittlich 7.9 ± 0.9 mmol Laktat /l Blut Anteile der Fettoxidation an der
Energiebereitstellung von etwa 25% bei einem gemessenen Respiratorischen Quotienten von 0.91
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± 0.01 ermitteln. Insgesamt erscheint der gemessene RQ auch bei den anderen
Belastungsintensitäten mit 0.73 ± 0.01 bei 25% der V. O2max (CLa = 1.04 ± 0.08 mmol/l)  und
0.83 ± 0.02 (CLa = 2.27 ± 0.29 mmol/l) bei 65% der V. O2max als zu niedrig. Die Problematik der
indirekten Kalorimetrie mit Bestimmung der V
.
CO2 und gleichzeitiger Verwendung von stabilen
Isotopen, die einem Austausch mit dem Kohlendioxidpool des Körpers unterliegen, wird an
diesem Beispiel besonders deutlich, da ein solches Ausmaß der Fettsäurenutilisation während
intensiver Dauerbelastung dem Konzept der laktatkonzentrationsproportionalen
Fettsäurenoxidation nach MADER et al. (1999) widersprechen würde.
Gemäß FERRANNINI (1988) beträgt die Umlaufzeit durch den mehr als 820 mmol großen CO2-
Pool des Körpers 87 min, wodurch die Quantifizierung von Stoffwechselwegen aufgrund der
Vermischung des Tracers mit dem CO2-Pool in Kompartimenten mit unterschiedlichen Kinetiken
mit einer je nach Untersuchungsmethode mehr oder minder deutlichen Fehlerbreite behaftet ist.
Eine allgemeine Diskussion der Problematik der Untersuchung mit stabilen Isotopen ist in
FRÉMINET et al. (1984) und PÉRONNET et al. (1990) dargestellt.
Auch die Befunde von HOLLIDGE-HORVAT et al. (1999), die unter Ruhebedingungen über
Bestimmung der arteriovenösen Differenz einen RQ der Muskulatur von 0.59 ± 0.09 bzw. 0.61 ±
0.07 und schon bei einer Dauerbelastung bei 60% der V
.
O2max (CLass 3.58 ± 0.47 mmol/l) von
1.03 ± 0.05 bzw. bei 75% der V. O2max (CLass 6.51 ± 0.6 mmol/l) von 1.12 ± 0.04 ermittelten,
zeigen die methodische Problematik der indirekten Kalorimetrie.
Bei der Betrachtung der mit den verschiedenen Korrekturmethoden ermittelten Respiratorischen
Quotienten zeigt sich jedoch auch die Schwäche der laktatkonzentrationsabhängigen Berechnung
des RQ. Sind die Gleichgewichtsbedingungen, wie bei der intensiven Dauerbelastung mit
Vorbelastung, noch nicht erreicht, unterschätzen die geringen Unterschiede der Absolutwerte des
Parameters Laktat den metabolischen RQ. Minimale Unterschiede des RQ für die intensive
Dauerbelastung ohne (0.9837) vs. mit (0.9854) werden berechnet. Die eigene Korrekturmethode
unter Berücksichtigung der RQ-beeinflussenden Reaktionen zeigt jedoch einen Unterschied des
Anteils der Fettverbrennung von mehr als 13%. Die laktatkonzentrationsabhängige Berechnung
des RQ kann demnach für die Bedingungen der bestehenden Laktatelimination zur Einstellung
eines Laktatgleichgewichts auf niedrigerem Niveau nur nach Einstellung des
intensitätsproportionalen Laktat-Steady-States verwendet werden. Für die Bedingungen des Non-
Steady-States muß die Eliminationskonstante Kel durch das Vorstellen eines Faktors angepaßt
werden.
Nachfolgend soll nun die Verzerrung des spirometrisch ermittelten RQ auf Werte über 1.0
während Gleichgewichtsbedingungen in einer intensiven Dauerbelastung diskutiert werden.
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4.3.5.3 RQ-steigernde Reaktionen während intensiver
Dauerbelastung unter Steady-State-Bedingungen
Theoretisch möglich Begründungen für einen RQ größer 1.0 bei intensiven Dauerbelastungen
unter Gleichgewichtsbedingungen können sein:
I) Methodische Fehler
Hier ist vor allem der Haldane-Effekt zu nennen. Nach FERRANNINI (1988) ist das Unterlassen
der Haldane-Korrektur ein systematischer Fehler, der dazu führt, daß bei RQ-Werten um 1.0 der
wahre RQ überschätzt wird. Die Benutzung einer Methode zur Korrektur der Atemschrumpfung
(s. 2.3.5) aus STEGEMANN (1992) schließt eine Verzerrung durch diesen Fehler in
nennenswertem Umfang aus.
II) Eine noch unter "Steady-State"-Bedingungen des PaCO2 stattfindende
Entspeicherung von CO2 aus den langsamen Kompartimenten der CO2-Speicher
Ein unberücksichtigter, doch in der Quantität eher unbedeutender Grund für eine Beeinflussung
des RQ ist die verstärkte Atmungsaktivierung mit Folge des durch die Vorbelastung frühzeitig
verminderten PaCO2 des Blutes. Wird bei der intensiven Dauerbelastung ohne Vorbelastung ein
PaCO2 von ca. 30 mmHg erst in der Nachbelastungsperiode erreicht, so stellt sich jener Wert bei
der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung schon nach der kurzfristig intensiven
Beanspruchung ein, um dann über die gesamte Dauerbelastungsperiode konstant zu bleiben. Dies
führt zu einer starken Korrektur der ersten und zu einer vernachlässigbaren Angleichung der
folgenden Dauerbelastungsstufen. Der Effekt der Kohlendioxidentspeicherung hält durch eine
Unterteilung des Körpervolumens in durchblutungsabhängig schnelle und langsame
Kompartimente (FOWLE et al. 1964, CHERNIACK et al. 1966, SULLIVAN et al. 1966 und
JONES et al. 1979) in geringerem Ausmaß noch über die gesamte Periode des verminderten
PaCO2 an. Zur weiteren Diskussion der Kohlendioxidentspeicherung kann auf die Diskussion der
Methodik verwiesen werden.
III) Reaktionen, die die CO2-Ausscheidung erhöhen, ohne Reduktionsäquivalente zu
bilden
Wichtigstes Beispiel ist die spontane Acetonbildung. Unter Einbeziehung der unter den
Bedingungen der Ketogenese bei sportlicher Belastung essentiellen β-Oxidation (NEWSHOLME
et al. 1983) in die Stöchiometrie der Acetonbildung ist jedoch ebenfalls nur ein RQ kleiner 1 zu
vermerken. Nach REICHARD et al. (1979) wird der Acetonumsatz bei schlanken, drei Tage
fastenden Probanden mit einer venösen Plasmaketonkörperkonzentration von 5.5 mmol/l mit 97.4
µmol/min angegeben. Da die physiologischen Umstände vergleichbar denen bei Belastung sind,
die Plasmakonzentration jedoch eine vergleichsweise hohe Zahl darstellt (NORRIS et al. 1978),
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kann eine sich ergebende maximale Änderung der V
.
CO2 durch Acetonbildung von 2.2 ml/min
(97.4/1.000.000*22.26) als vernachlässigbar gelten.
Als eine weitere theoretische Möglichkeit kann die Hämoglobin-Biosynthese angesehen werden.
Sie wird in ihrer Quantität jedoch als belanglos eingestuft.
IV) Reaktionen, die Reduktionsäquivalente verbrauchen und sauerstoffunabhängig sind
Als erstes Beispiel dient hier die Glyzerin-3-Phosphat-Bildung zur Reveresterung von freien
Fettsäuren aus Dihydroxy-Aceton-Phosphat in den glycerolkinasearmen Geweben, wie der
Muskulatur. Die bei kurzzeitiger, hochintensiver Belastung stattfindende (FOSTER et al. 1987,
ROMIJN et al. 1993), durch die Hemmung der CPT I anscheinend unnütze, gesteigerte Hydrolyse
von Triglyceriden (TG) in der Muskulatur kann, da nach JONES et al. (1980) die TG-Hydrolyse
intensitätsporportional ist, zum Zwecke der Glyzerinverwertung für die Glykolyse über die
Zwischenstufe Glyzerinaldehyd auch für die intensive Dauerbelastung und extensive
Dauerbelastung mit Vorbelastung angenommen und erklärt werden. Ein Abbau des Glyzerins über
die Glykolyse würde einen zeitweilig in Richtung reine Kohlenhydratoxidation erhöhten RQ
bedeuten.
Da die Konzentration der freien Fettsäuren im Blut bei intensiver Dauerbelastung sogar sinkt
(JONES et al. 1980), muß es neben der verminderten peripheren Lipolyse bei hoher
Belastungsintensität (JEUKENDRUP et al. 1998) entweder zu einer verstärkten Aufnahme in die
extravasalen Gewebe mit Utilisation oder zu einer gesteigerten Reveresterung kommen. Allein die
Leber verfügt jedoch über eine hohe Aktivität des Enzyms Glycerolkinase (NEWSHOLME et al.
1983), so daß das anfallende Glyzerin zur Glycerol-3-Phosphat-Bildung in anderen Geweben nicht
oder nur unzureichend herangezogen werden kann, sondern der energieaufwendige Weg über die
Glykolyse und das Dihydroxyacetonphosphat gegangen werden muß. Unter diesen Umständen
scheint eine quantitativ bedeutsame Reveresterung in der Muskulatur während intensiver
körperlicher Belastung vernachlässigbar zu sein. Auf die Bedeutung dieses Stoffwechselweges in
der Nachbelastungsphase soll unter 4.3.7 eingegangen werden.
Die Oxidation bzw. die Reveresterung von freien Fettsäuren (FFA) bleibt während der intensiven
körperlichen Belastung somit der Leber (JONES et al. 1980) und dem Fettgewebe
(JEUKENDRUP et al. 1998) überlassen, welche den notwendigen Bedarf bzw. die für diesen
Prozeß ausreichenden Möglichkeiten (suffiziente Sauerstoffversorgung und Enzymaktivität) hat.
Insbesondere der Einfluß des Fettgewebes durch Reveresterung von Triglyceriden auf den RQ
bleibt unklar. Nach JEUKENDRUP et al. (1998) wird die Freisetzung von Fettsäuren aus dem
Fettgewebe bei hohen Belastungsintensitäten reduziert. Dies ist bedingt durch den sogenannten
Triglycerid-Fettsäuren-Zyklus, der als Regelgröße das Angebot an Glucose nutzt. Bei niedrigem
94
Kohlenhydratangebot sinkt die Reveresterungsrate, somit steigt die Freisetzung von Fettsäuren.
Bei hohem Kohlenhydratangebot, z.B. bei hohen Laktatspiegeln, sinkt die periphere Lipolyse
durch eine zunehmende Reveresterung (BOYD et al. 1974, SAHLIN 1983). Nach SHAW et al.
(1975) beträgt z.B. bei Hunden die Minderung der Freisetzung von Fettsäuren aus dem Fettgewebe
durch Reveresterung schon bei 2 mmol/l Blutlaktat 35 bis 50%. Ein Einfluß der RQ-erhöhenden
Reveresterung von freien Fettsäuren im Fettgewebe auf den spirometrisch ermittelten RQ bei der
intensiven und ggf. auch bei der extensiven Dauerbelastung kann daher nicht ausgeschlossen
werden und muß als einer der Hauptgründe für die über den Grenzwert von 1.0 erhöhten RQ-
Werte unter Steady-State-Belastung angenommen werden.
V) Reaktionen, die unter CO2-Freisetzung Reduktionsäquivalente, welche nicht für die
Atmungskette als Substrat geeignet sind, bilden
Hier können die NADPH + H+ produzierenden Reaktionen, wie der Pentosephosphatweg, die
cytoplasmatische Isocitrat-DH unter Ketogluteratbildung und das Malic enzyme in Richtung
Pyruvat angeführt werden. Die Geschwindigkeit des Pentosephosphat-Zyklus wird vom NADPH-
Spiegel kontrolliert. Eine erhöhte NADPH + H+-Nachfrage hat die Aktivierung des
Pentosephosphatweges zur Folge (SABATE et al. 1995). Unter der Voraussetzung, daß das
NADPH + H+ nicht in NADH + H+ konvertiert und in die Atmungskette eingeschleust oder in
CO2-konsumierenden Reaktionen verbraucht wird, resultiert ein RQ größer 1.




d) der Hämoglobinabbau zu Bilirubin
e) die Bereitstellung von reduzierten Glutathion für die "Entgiftung von Peroxiden" (STREYER
1990)
genannt.
a) Wie von FERRANNINI (1988), FRAYN (1983) und anderen (siehe ELIA et al. 1988 & 1992)
gezeigt, können aus der Stöchiometrie der Fettsäurensynthese in Abhängigkeit von der Art der
energieliefernden Reaktionen RQ-Werte von 1.1976 bis 9.6 abgeleitet werden.
Bedingt durch den vergleichsweise extrem großen RQ könnte schon eine minimale Lipogenese die
oben beschriebene Abweichung bei den intensiven Dauerbelastungen bewirken.
Die Lipogenese bei Belastung wird auch von BÜLOW (1993) als ein möglicher Faktor der RQ-
Beeinflussung nicht ausgeschlossen, aber sie galt bisher als unwahrscheinlich. Nach WINDER et
al. (1989) ist die Konzentration an Malonyl-CoA, dem regulatorischen Substrat für den
Fettstoffwechsel (McGARRY et al. 1989 & 1990, STREYER 1990, RASMUSSEN et al. 1999),
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während intensiver Belastung relativ erhöht. Jene Konzentrationserhöhung ist Folge der Citrat-
(das nach SAHLIN et al. (1990) ebenfalls in erhöhter Konzentration vorliegt) bedingten
Aktivierung der Acetyl-CoA-Carboxylase im Cytosol (STREYER 1990), welche Malonyl-CoA
aus Acetyl-CoA unter CO2- und ATP-Verbrauch bildet (siehe auch 4.3.4.1.1). Die Befunde von
WINDER et al. (1989) zeigen auch, daß die Konzentration an Malonyl-CoA während Belastung
schon vor der Erschöpfung der Glykogenspeicher abnimmt, so daß mit zunehmender
Belastungsdauer die Lipogenese bei Belastung an Bedeutung verliert, die zusätzliche
Bereitstellung von Reduktionsäquivalenten aus der PDH unterbleibt und die β-Oxidation mit
zunehmender Kohlenhydratverarmung wieder an Bedeutung gewinnt. Die erhöhte Citrat-
Konzentration fällt jedoch nach SAHLIN et al. (1990) nicht vor der 40. Belastungsminute ab, so
daß eine verminderte Bereitstellung von Reduktionsäquivalenten für den Brennstoffbedarfs der
Atmung nicht oder allenfalls in geringem Maße bei den intensiven Dauerbelastungen ohne
Vorbelastung angenommen werden kann. Daß unter Bedingungen des ausreichenden
Glucosevorrats eine Lipogenese bei Belastung energetisch sinnvoll ist, sollen folgende
Anmerkungen zeigen:
• Über den Pentosephosphatweg kann NADPH + H+  für die Lipogenese bereitgestellt werden.
• In der Acetyl-CoA-Carboxylase-Reaktion wird pro Acetyl-CoA ein ATP verbraucht.
• Die Konzentration an Acetyl-CoA steigt, wenn die Aktivierung des Citrat-Zyklus zunimmt,
das Angebot an Acetyl-CoA über PDH oder β-Oxidation den Verbrauch über den Citrat-
Zyklus noch übersteigt (NEWSHOLME 1993).
• Acetyl-CoA hemmt die Glykolyse auf Höhe der Pyruvat-Dehydrogenase (STREYER 1990),
eine vermehrte Bildung von Laktat entsteht und somit wird die zusätzliche anaerobe
Energiebereitstellung gedrosselt.
Ö Pro zusätzlich durch die Lipogenese eliminiertes Acetyl-CoA entstehen auch bei Sättigung
des Citrat-Zyklus in der nunmehr weitgehend Acetyl-CoA ungehemmten Glykolyse und
PDH-Reaktion ein ATP und zwei NADH + H+.
Hieraus resultiert bei ausreichendem Glucose-Angebot eine zusätzliche Energiebereitstellung von
ca. sieben ATP-Äquivalenten (ca. sechs ATP aus der NADH + H+-Verwertung in der
Atmungskette). Gleichzeitig wird durch diesen regulatorischen Einfluß die Eliminationskonstante
Kel allerdings ebenfalls variabel, eine entsprechende Berechnungsgrundlage, die einen Faktor der
Kel voranstellt, muß erarbeitet werden.
Die Befunde von HOLLIDGE-HORVAT et al. (1999) stützen die Hypothese, da erhöhte
Konzentrationen von Acetyl-CoA während induzierter Azidose nicht zu einer entsprechenden
Hemmung der PDH geführt haben. In der Abbildung 18 wird die Einbindung der Lipogenese an
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Each Acetyl-CoA, which is eliminated by
lipogenesis, deminishes the decrease of the
glycolytic flux (glycolysis up to acetyl-CoA)
      Until the glycogen storage capacity or
NADPH + H+ formation is the limiting factor
each eliminated acetyl-CoA results in an
additional 2 NADH + H+ and 1 GTP by
aerobic glycolysis (1 ATP is used for
malonyl-CoA formation)
Abb. 18: Schema einer Lipogenese bei intensiver Dauerbelastung (aus GIESEN et al. 1999)
Auch die Befunde von ODLAND et al. (1998), die während intensiver Belastung bei 90%
V
.
O2max keine signifikante Erhöhung der Malonyl-CoA-Konzentration ermitteln konnten,
widersprechen bei auch in dieser Untersuchung erhöhter Acetyl-CoA-Konzentration einer
Lipogenese bei Belastung nicht. Nach NEWSHOLME (1993) akkumulieren allein Intermediäre,
die Substrat des Flux-generating-step eines Stoffwechselweges oder dieser Reaktion vorausgehen.
Somit ist gerade der fehlende Nachweis einer Malonyl-CoA-Konzentrationserhöhung ein Hinweis
auf eine stattfindende Lipogenese bei intensiver Belastung. Bei hochintensiven Belastungen
könnte jedoch wieder der Effekt der AMP-Kinase von Bedeutung sein (CARLSON et al. 1999).
Die AMP-Kinase hemmt die Acetyl-CoA-Carboxylase der Leber und macht sie weniger
empfindlich für Citrat. Diesbezügliche Untersuchungen für die Muskulatur lagen nicht vor.
Quantifizierende Untersuchungen wären zur Abschätzung der Bildungsraten der Lipogenese und
des Pentosephosphatweges bei Belastung und deren Einfluß auf den RQ vonnöten.
b) GORSKI et al. (1990) beschreiben die gesteigerte Synthese und den verstärkten Verbrauch an
Cholesterol durch Training. Ob die Neubildung von Steroidgerüsten während einer
Dauerbelastung beginnt ist unklar. Die physiologischen Voraussetzungen für die de-novo-
Synthese des Cholesterins (hohes Acetyl-CoA-Angebot durch die β-Oxidation der Leber und
durch den verstärkten Verbrauch eine abnehmende Konzentration an Nahrungscholesterin
(GORSKI et al. 1990) ) sind jedoch erfüllt.
Die Quantifizierung dieses Reaktionsweges bei körperlicher Belastung könnte den Empfehlungen
WOLFEs (1992) entsprechend mit verschiedenen Techniken erreicht werden. Eine den Patienten
wenig belastende Methode stellt dabei die Verwendung von stabilen Isotopen in Form von 13C-
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Acetat oder 13C-Mevalonat dar. Durch ersteres Isotop könnte gleichzeitig die Umsatzrate der
Lipogenese bestimmt werden. Insgesamt erscheint der Einfluß durch diesen Stoffwechselweg
vernachlässigbar.
c) Die Glutamat-Dehydrogenase-Reaktion in Richtung Glutamat-Bildung ist nach
LOEWENSTEIN (1972) gebunden an eine erhöhte Ammoniakkonzentration. Diese ist
entsprechend der in 4.3.6 dargestellten Daten von HORST (1993) für die intensive Dauerbelastung
gegeben. Die Unterschiede zwischen der Dauerbelastung ohne und mit intensiver Vorbelastung
könnten durch eine entsprechende Entsorgung des Ammoniaks über Glutamin erfolgt sein. Die
von WAGENMAKERS (1998) zusammengestellten Befunde zeigen, daß der Glutamat-
Stoffwechsel die zentrale Rolle bei der Anaplerose des Citrat-Zyklus und der Entsorgung von
Ammoniak aus der Muskulatur darstellt.
Der Verbrauch von NADPH + H+ (oder NADH + H+) führt zu einer Kohlendioxidfreisetzung aus
den reduktionsäquivalentbildenden Reaktionen ohne späteren Sauerstoffverbrauch in der
Atmungskette. Bezüglich der weiteren Diskussion der Glutamat/ Glutaminbildung wird auf das
Kapitel 4.3.6 verwiesen.
d) Die Bilirubinbildung aus dem durch die mechanische Laufbelastung freigesetzten Hämoglobin
(HOLLMANN et al. 1990) ist erst bei mehrstündigen Belastungen relevant. Ihr Ausmaß während
der Belastungsperiode selbst dürfte unerheblich sein und wird daher vernachlässigt.
e) Auch dem antioxidativen System und hier insbesondere der NADPH + H+ - verbrauchenden
Glutathion-Reduktase scheint für die intensiven Dauerbelastungen keine besondere Rolle unter
den RQ-beeinflussenden Reaktionen zuzukommen.
Eine starke Beeinflussung wird dem Glutathion-System als Antioxidanz in der erschöpfend
arbeitenden Muskulatur und während langdauernder aerober Belastung (JI 1995) zugesprochen.
Sowohl eine erhöhte Aktivität der zugehörigen Enzyme als auch eine gesteigerte Konzentration
der Gesamt- und reduzierten Glutathionmenge konnten in der Rattenmuskulatur nachgewiesen
werden (JI et al. 1992). Befunde zu Funktion, Bildung, Regeneration und Abbau des Glutathions
sowie einer Studie über die Adaptation des Glutathion-Systems in menschlichen Erythrocyten sind
in EVELO (1994) zu finden. JI (1995) schreibt dem in diesem Kompartiment wichtigen
Pentosephosphatweg zur Bereitstellung von NADPH + H+ für die Glutathion-Reduktase in der
Muskulatur im Vergleich zur Isocitrat-DH weniger Bedeutung zu. Das Ausmaß der antioxidativen
Kapazität eines Gewebes ist nach JENKINS (1993) abhängig vom Sauerstoffverbrauch. So ist der
Befund von JI et al. (1992), die im Vergleich zu Typ 2-Muskel- in Typ 1-Muskel-Fasern erhöhte
Aktivität antioxidativer Enzyme, verständlich. Die Trainingsadaptation dieser Enzyme erscheint
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jedoch für Gewebe und Enzyme unterschiedlich zu sein. Übersichten über diese Veränderungen
sind in JENKINS (1988), JI (1993), MEYDANI et al. (1993) und JI (1995) zu finden. Die Rolle
des Glutathion ist vor allem in der Muskulatur wichtig (JI 1995). Die Aktivität des für die
Regeneration der aktiven Glutathion-Form notwendigen Enzyms, die Glutathion-Reduktase, ist
nach einer akuten Belastung gesteigert (JI 1995). Neben der beschriebenen Funktion kommt
diesem Enzym gemäß PACKER (1984) auch die Regeneration von Antioxidanz aus Vitamin E-
und Semidehydroascorbat (SDA)-Radikalen zu. Die Fähigkeit zur Versorgung der Orte hohem
oxidativen Stresses mit reduziertem Glutathion (GSH) aus Erythrocyten und Leber (JI 1995)
erklärt die häufig beschriebene Erhöhung der Gesamt-Glutathion-Menge in der Muskulatur (LEW
et al. 1985, siehe auch JI 1995) und der für ansteigende sowie von JI et al. (1993) für langdauernde
Belastung beschriebenen größeren Blut- und Plasma-Glutathion-Konzentration. Eine
Beeinflussung durch eine erhöhte de-novo-Synthese des Glutathions ist nach JI (1995) nicht
wahrscheinlich, da diese in erhöhten Ausmaß der Leber vorbehalten bleibt. Dieser Meinung wird
von KRETZSCHMAR et al. (1993) widersprochen. Sie postulieren sogar eine Abgabe von GSH
aus der Muskulatur während langdauernder Belastung, um den erhöhten oxidativen Streß des
Körpers zu bewältigen. JI (1995) folgert aus seinen Versuchen die gesteigerte Synthese von GSH
in der Muskulatur durch Training. Darüber hinaus gewinnt während eines Glutathion-Defizits die
Glutathion-Reduktase, ablesbar an deren gesteigerten Aktivität, an Bedeutung. Das Ausmaß dieser
Reaktion und der antioxidativen Enzyme ist angesichts der noch jungen Forschung auf diesem
Gebiet noch unbekannt. Da der Gesamt-RQ des Abbaus von freien Sauerstoffradikalen jedoch dem
der NADPH + H+-Bildung, also einem RQ von 1, entspricht, dürfte allenfalls eine Verschiebung
zu unerwartet hohen Werten, wie sie in der vorliegenden Untersuchung für die extensiven
Dauerbelastungen beschrieben wurden, zu bemerken sein. Quantifizierende Untersuchungen
wären zur Abschätzung des Einflusses auf den RQ vonnöten.
4.3.6 Verhalten des Respiratorischen Quotienten im Maximaltest und
unter Non-Steady-State-Bedingungen der Dauerbelastungen
Lange Zeit ging man davon aus, daß der Respiratorische Quotient insbesondere unter Steady-State
Bedingungen allein durch die Oxidation von Fetten und Kohlenhydraten maßgeblich beeinflußt
wird (ÅSTRAND et al. 1986). Die Bedeutung der Energiebereitstellung durch die Aminosäuren
wurde dabei vernachlässigt. Dies entspricht der Definition des Non-Protein-RQ, der nahezu
ausschließlich mit dem RQ synonym verwendet wird.
Wissenschaftliche Veröffentlichungen jüngerer Zeit zeigen jedoch, daß der Anteil der Proteine an
der Energiebereitstellung besonders in Situationen des Kohlenhydratmangels bzw. bei intensiver
Belastung unterschätzt worden sein könnte (LEMON et al. 1981, WAGENMAKERS et al. 1990 &
1993, WAGENMAKERS 1992 & 1998, POORTMANS 1993, ADAN et al. 1997). Da für die
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Aminosäureoxidation allgemein ein Wert von 0.807 (FERRANNINI 1988) bis 0.81 (SCHMIDT et
al. 1990) angegeben wird, wäre ein Einfluß schwach zugunsten der Fettsäurenoxidation gegeben.
Bedeutender als der Einfluß der Proteine auf den RQ durch die Oxidation ist jedoch ihr Einfluß bei
der Harnstoffsynthese und Anaplerose. Diese bilden wichtige Reaktionswege, die unter Non-
Steady-State-Bedingungen den Respiratorischen Quotienten beeinflussen.
I) Die Elimination des bei der Proteinoxidation oder beim ADP-Abbau anfallenden
Ammoniaks
Die Komplexität der Regulation des Ammoniakstoffwechsel wird durch die Abhängigkeit der
Phosphofructokinasereaktion und des α-Ketogluterat-Dehydrogenase-Komplexes von freien
Ammoniumionen deutlich. Letzter werden nach SAHLIN et al. (1993) nahezu ausschließlich
durch die Desaminierung von AMP gebildet und aktivieren auf den jeweiligen Stufen die
Glykolyse und hemmen den Durchlauf im Citrat-Zyklus. Diese anscheinend paradoxe Funktion
kann folgendermaßen erklärt werden: Die Tatsache, daß die Glutamat-Dehydrogenase NADH- und
NADPH-abhängig ist (STREYER 1990, LEHNINGER 1998), läßt vermuten, daß die Glutamat-
Bildung auch bei niedrigem NADH/ NAD-Quotienten vonstatten gehen soll. Steigt die
intramuskuläre Ammoniakkonzentration, so wird das Alpha-Ketogluterat durch die Hemmung des
Alpha-Ketogluterat-Dehydrogenase-Komplexes in die Glutamat-Dehydrogenase und damit in die
Glutaminbildung (BERGSTRÖM et al. 1985) umgeleitet. Das Glutamin kann später über die Niere
oder den Harnstoffzyklus ausgeschieden oder zur Aminosäureregeneration nach der Belastung
wiederverwendet werden. Ein Transfer des toxischen Ions aus der Muskulatur zur
"Zwischenlagerung" oder Entsorgung in der Leber hat stattgefunden.
Nach LEHNINGER (1998) ist der Km-Wert für die Ammoniak-Assimilation bei der Glutamat-
Dehydrogenase-Reaktion jedoch so hoch, daß sie im Vergleich zu den glutamatbildenden
Transaminierungen und der anschließenden Glutamin-Synthese wahrscheinlich erst bei höheren
NH4+-Konzentrationen von Bedeutung ist.
Dieses Konzept wird durch die Ergebnisse von WAGENMAKERS (1992) gestützt. Er fand nach
erschöpfender Belastung um 52% verminderte α-Ketogluterat-, eine 30% niedrigere Glutamat- und
eine auf 300 bis 600 µmol/kg Muskelfeuchtgewicht erhöhte Ammoniakkonzentration. In der
vorliegenden Untersuchung wurden auf Basis der Daten von HORST (1993) im Mittel für die
Stichprobe maximale Ammoniakkonzentrationen von 406.9 ± 126.1 µg/dl in der intensiven
Dauerbelastung ohne und 320.8 ± 110.6 µg/dl mit Vorbelastung erreicht.
Unter diesen Bedingungen muß daher auch der Glutamat-Dehydrogenase ein zu niedrigeren
Werten verzerrender Einfluß auf den Gesamt-RQ zugesprochen werden, da diese Reaktion gemäß
Anhang 1 RQ-Werte deutlich kleiner 1 hervorbringt. Bei den intensiven Dauerbelastungen spielt
diese RQ-vermindernde Reaktion jedoch, auch im Zustand der zunehmenden Ermüdung, eine
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untergeordnete Rolle. Ihr Einfluß wird durch die oben erwähnten RQ-erhöhenden Reaktionen
übertroffen, so daß als Summe ein erhöhter ventilatorischer RQ resultiert.
II) Die anaplerotischen Reaktionen des Citrat-Zyklus
Mit der Bedeutung der Aminosäuren für den Stoffwechsel änderte sich auch die Auffassung über
die Regulation und Komplexität der Bereitstellung von Energie- und Reduktionsäquivalenten
während einer körperlichen Höchstleistung. Ging man bisher davon aus, daß anaplerotische
Reaktionen des Citrat-Zyklus vernachlässigbar sind, so nennen SAHLIN et al. (1990), VAN
HALL et al. (1995), WAGENMAKERS (1998) und VAN HALL et al. (1999), eine essentielle
Funktion dieser Stoffwechselwege besonders in den ersten fünf Minuten einer Belastung.
Als anaplerotische Reaktionen des Citrat-Zyklus wären zu nennen:
a) Die Bildung von Oxalacetat durch die ASAT, Pyruvat- und Phosphoenolpyruvat-Carboxylase.
Die Pyruvat- bzw. Phosphoenolpyruvat (PEP)-Carboxylase-Reaktionen verbraucht 1 mol CO2 und
1 mol XTP pro Mol Oxalacetat.
b) Die Produktion von Malat durch das Malic enzyme unter NADPH + H+ und CO2-Verbrauch.
Die Malat-Bildung durch die Malat-Dehydrogenase II (Malic enzyme) benötigt äquimolare
Mengen CO2 und NADPH + H+.
c) Die Bereitstellung von Succinyl-CoA durch die Oxidation von Isoleucin und Valin
(POORTMANS 1993).
d) Die Bereitstellung von Ketogluterat durch die Alanin-Aminotransferase (ALAT) oder Aspartat-
Aminotransferase (ASAT), bei denen nach MOLÉ (1973) eine Aktivitätssteigerung durch
Ausdauertraining dieser Enzyme um 85% bzw. auf das Zweifache (POORTMANS 1993) möglich
ist, sowie durch die Transaminierung von Glutamat und verzweigtkettigen Aminosäuren (BCAA)
sind nach WAGENMAKERS (1998) die bedeutendsten Reaktionen für die Anaplerose des Citrat-
Zyklus. Die Transaminierung anderer AS sowie die Desaminierung, z.B. der BCAA (GRAHAM et
al. 1992), oder über die Glutamat-Dehydrogenase sind gemäß WAGENMAKERS (1992 &  1998)
ebenfalls nicht zu vernachlässigen.
Die Berücksichtigung der Verzerrung des RQ durch die anaplerotischen Reaktionen bedeutet, daß
für die Anfangsphase der Belastung der RQ zu höheren Werten korrigiert werden müßte. Das
Ausmaß dieser Reaktionen kann durch die Fixation von gelabeltem CO2 aus infundiertem
Bikarbonat gemäß ELIA et al. (1988 & 1992) oder mit stabilen Isotopen gemäß WOLFE (1992)
abgeschätzt werden. Der Zeitraum der Anfangskorrektur erstreckt sich aller Voraussicht nach
maximal auf die ersten 2 bis 3 Minuten. Dies entspricht der Einstelldauer von mindestens 97% des
Steady-States der Atmung. Eine Einstellung eines Steady-States der Sauerstoffaufnahme innerhalb
der ersten drei Minuten einer körperlichen Belastung kann durch die Daten von KUERTEN 1995
bestätigt werden.
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Die Verzerrung durch die anaplerotischen Reaktionen des Citrat-Zyklus ist ein Grund, warum für
die dreiminütige hochintensive Vorbelastung durch den Algorithmus nach CLODE et al. (1969),
der bei integralem Stoffwechselverhalten im Stufentest die beste Approximation darstellt, und in
geringerem Ausmaß durch die eigene Methode unrealistische Werte errechnet werden.
Die Tatsache, daß erstere Korrekturformel empirisch für den Stufentest entwickelt wurde, macht
die fehlende Übertragbarkeit verständlich. Der eigene Algorithmus gibt plausiblere, aber dennoch
deutlich zu niedrige Werte wider. Man kann vermuten, daß der Einfluß der RQ-vermindernden
Reaktionen den der -erhöhenden Stoffwechselwege in der dreiminütigen Belastungsperiode um
erhebliche Ausmaße übertrifft. Die Periode der RQ-Minderung während der ersten Minuten einer
intensiven Belastung ist auch bekannt unter der Phase II des pulmonalen Gasaustausches nach
WASSERMAN (1984), die sich durch eine Minderung des RQ bedingt durch eine vermehrte
Zellatmung auszeichnet und der Phase III mit der Einstellung des Steady-State vorangeht.
Eine Berücksichtigung der Verschiebung der Pufferanteile zwischen den einzelnen
protonenaufnehmenden Reaktionen über die Zeit (HULTMAN et al. 1980) und die
Veränderbarkeit der Pufferkapazität mit der Trainingsbeanspruchung (SAHLIN et al. 1984) macht
aber auch eine Fehleinschätzung der V
.
CO2Prot wahrscheinlich, da der Anteil der enzymatischen
Reaktionen, wie der PCr-Abbau, und andere Puffermechanismen, wie Protein und Carnosin
(HULTMAN et al. 1980), gegenüber dem Anteil durch das Bikarbonat überwiegen. Der Anteil
von 29.5% der Pufferkapazität für diesen Puffer bewirkt somit eine deutliche Überkorrektur.
Es zeigt sich, daß den RQ-beeinflussenden Reaktionen unter Non-Steady-State-Bedingungen eine
nicht zu vernachlässigende Beteiligung zuerkannt werden muß. Algorithmen zur Abschätzung des
metabolischen RQ, die diese Effekte auf den spirometrischen RQ nicht berücksichtigen, spiegeln
nicht die Gegebenheiten in der aktiven Muskulatur wider.
Zusammenfassend läßt sich also sagen, daß die genannten Reaktionen vorwiegend zu
Belastungsbeginn und unmittelbar vor Erschöpfung der Energie- (Kohlenhydrat-) Reserven
bedeutend sind. Der ermittelte spirometrische RQ müßte zur Darstellung der metabolischen
Verhältnisse in dieser Periode auf höhere Werte korrigiert werden. Besonders deutlich wird dies
bei der Ermittlung des Respiratorischen Quotienten im Maximaltest (siehe 4.3.6).
Da schon die Abschätzung der ∆V. CO2RBR aus dem Stufentest eine grobe Einschätzung des
Einflusses der RQ-verändernden Reaktionen darstellt und weil keine verwertbaren Informationen
über den Anteil des Bikarbonats an der Pufferung während einer mit Vorbelastung vergleichbaren
Beanspruchungsform vorliegen, wurde auf eine Präsentation der Änderung der V
.
CO2 durch die
RQ-vermindernden Reaktionen während des Maximaltest verzichtet. Eine bessere Abschätzung
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wird durch die laktatkonzentrationsproportionale Berechnung des metabolischen RQ nach
MADER et al. (1999) gewährleistet. Diese weist für die üblichen Korrekturmethoden unerreicht
niedrige Standardabweichungen und plausible Verhältnisse aus Kohlendioxidabgabe und
Sauerstoffaufnahme auf.
4.3.7 Verhalten des Respiratorischen Quotienten in der
Nachbelastungsphase
Wie in 4.3.5.3 bereits erwähnt hat die Reveresterung von freien Fettsäuren in der
Nachbelastungsphase eine besondere RQ-verzerrende Bedeutung. Aufgrund des Fehlens der
Glycerolkinase in der Muskulatur (NEWSHOLME et al. 1983) wird das Glycerol-3-Phosphat über
die Glykolyse und die Zwischenstufe Dihydroxyacetonphosphat gebildet. Wie im Anhang
dargestellt, führt dies zu erhöhten RQ-Werten. BÜLOW (1993) gibt für diese Periode den Anteil
der Reveresterung an der Sauerstoffaufnahme mit 14% an.
Darüber hinaus kommt es zu Anpassungsreaktionen des Säure-Base-Haushaltes mit intrazellulären
Verschiebungen des CO2 in den Bikarbonatpool. Die sich daraus ergebenden Bedingungen des
Non-Steady-State gelten nach SAHLIN et al. (1978) und HULTMAN et al. (1980) vorwiegend für
die ersten Minuten der Nachbelastungsphase. Ihr Ausmaß dürfte jenes der anderen Reaktionswege
deutlich übertreffen. Zwar wird ein Ausgleich dieses Einflusses durch die Korrekturmethode
versucht, jedoch ist dieser – ähnlich wie unter den Bedingungen der Vorbelastung –
voraussichtlich nur näherungsweise suffizient.
Alternative Ursachen der erhöhten Nachbelastungs-RQ bieten der Abfluß von Intermediären aus
dem Citrat-Zyklus (ökonomischerweise bevorzugt über die Malat-DH II, da jene das für die
Nachbelastungslipogenese notwendige NADPH + H+ bildet) unter CO2-Freisetzung und die de-
novo-Synthese von freien Fettsäuren aus angehäuftem Acetyl-CoA. Auch von einer erhöhten
Ketogenese nach Belastung wurde berichtet, sie gilt jedoch nur für den Zustand der
Glykogenverarmung als relevant (CARLSON et al. 1999). Nach SCHRAUWEN et al. (1998)
befindet sich der Organismus etwa 2.5 Stunden nach Belastung wieder im Gleichgewicht.
Die Nachbelastungsphase muß daher ebenfalls als ein Non-Steady-State-Zustand betrachtet
werden, der in Abhängigkeit von der Belastungsintensität erst nach vielen Minuten eine
Beurteilung des Respiratorischen Quotienten ohne Korrektur erlaubt. Das Ausmaß der Verzerrung
des RQ in den ersten Minuten nach Belastung ist aufgrund der Vielzahl RQ-beeinflussender
Reaktionen  nur schwer abzuschätzen.
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4.3.8 Abschließende Bemerkungen zur RQ-Korrektur
Durch die Abschätzung der ∆V. CO2RBR aus den Ergebnissen des Stufentest wurde ein erster und
nur orientierender Versuch der Abschätzung dieses Anteils unternommen, der die Summe aller
RQ-beeinflussenden Reaktionen darstellt. Ob jene jedoch als wissenschaftliche Methode oder auch
für andere Formen der körperlichen Aktivität verwendbar ist, muß die zukünftige Forschung zur
Quantifizierung der Stoffwechselwege und der intrazellulären Pufferanteile erbringen.
Bezüglich der Nutzung der vorgestellten Algorithmen auf Anwendungsfelder der indirekten
Kalorimetrie außerhalb der Sportmedizin bestehen vor allem methodische Probleme, da die
Erkenntnisse über die ∆V. CO2RBR aus den Ergebnissen des Stufentests gewonnen wurden. Die
Benutzung der Berechnungsgrundlage des RQGM ohne Berücksichtigung der Änderung der
∆V. CO2RBR dürfte jedoch auf den klinischen Gebieten durch die Berücksichtigung der Einflüsse
des Säure-Base-Haushaltes zu einer erhöhten Präzision der Ergebnisse führen.
Insgesamt erscheint aufgrund der Komplexität der differenzierten Korrektur des spirometrisch
ermittelten RQ und des aufwendigen Versuchsaufbaus zur Erhebung der für die Korrektur
notwendigen Parameter (Laktat, SBS, Spiroergometrie) der Ansatz der Gleichungen 10 bis 12 zur
Ermittlung aussagekräftiger RQ-Werte als erfolgversprechender. Gleichwohl ist die alleinige
Abhängigkeit der Berechnungsgrundlage bei experimenteller Ermittlung des RQ und der
Blutlaktatkonzentration auf die Eliminationskonstante Kel in den Gleichungen 10 bis 12
problematisch. Die Eliminationskonstante Kel ist zwar anpassbar auf experimentelle Daten (Kel =
2 in MADER et al. 1999), jedoch zeigt sich bei einem experimentellen Aufbau zur Prüfung der
Gleichungen 10 bis 12, der die Kel als einzige Variable berechenbar macht, eine deutliche
Streuung der Kel (BAECKER 2000). Weitere Untersuchungen müssen daher Faktoren, die der
Eliminationskonstanten Kel vorangestellt sein könnten, identifizieren bzw. deren Abhängigkeiten
von meßbaren Parametern beschreiben. Dies wird für die Entwicklung einer adäquaten
Berechnungsgrundlage für den metabolischen RQ von entscheidender Bedeutung sein.
4.4 Schlußfolgerungen für die Trainingswissenschaft
Die Energiebereitstellung körperlicher Aktivität wird vornehmlich durch die Kohlenhydrat- und
Fettsäurenoxidation, zu einem geringen Anteil auch durch die Verwertung von Eiweißen
gewährleistet. Die Kohlenhydratspeicher befinden sich in Muskeln und Leber und reichen für
einen Energieverbrauch von etwa 8000 kJ. Dem stehen die nahezu unerschöpflichen Vorräte an
Speicherfetten von etwa 450.000 kJ bei normalgewichtigen Männern bis 550.000 kJ bei
normalgewichtigen Frauen gegenüber (JEUKENDRUP et al. 1998). Somit ist als limitierender
Faktor für den Umfang einer Trainingsbeanspruchung vorwiegend die Nutzung von
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Kohlenhydraten bei der Bereitstellung von Reduktionsäquivalenten für den Brennstoffbedarf der
Atmung entscheidend.
Gleichzeitig liefern die Kohlenhydrate pro Zeiteinheit mehr ATP als dies durch Fette möglich
wäre. Die Bildungsrate energiereicher Phosphate beträgt nach VAN DER VUSSE et al. (1996) aus
Glykogen 1.0 bis 2.4 mmol/ min/ kg, aus freien Fettsäuren über den Blutstrom nur 0.4 mmol/ min/
kg. Darüber hinaus ist das ATP-Äquivalent für Sauerstoff, d.h. die Menge an ATP, die pro mol
Sauerstoff gebildet werden kann, für Fette und Eiweiße mit 2.85 bzw. 2.25 mol ATP pro mol
Sauerstoff deutlich ungünstiger als für Kohlenhydrate (3.0 mol/ mol), d.h. unter Vita maxima-
Bedingungen ist die Energieausbeute aus Kohlenhydraten weitaus effektiver.
Im Zustand der Kohlenhydraterschöpfung wird jedoch für die gleiche Menge gebildetes ATP nicht
nur mehr Sauerstoff benötigt, auch die Umsatzrate des Citrat-Zyklus geht bei Anaplerose durch
verzweigtkettige (BCAA) und andere glukogene Aminosäuren auf 50% der Rate der Anaplerose
durch Kohlenhydrate zurück (JEUKENDRUP et al. 1998), eine Erschöpfung resultiert (RAUCH et
al. 1995).
Somit wird allein aus diesen physiologischen Gegebenheiten deutlich, warum für intensive
Belastungen vorwiegend Kohlenhydrate, für langdauernde und extensive körperliche
Beanspruchung bevorzugt Fette verwendet werden sollten. Gleichzeitig wird unter Kenntnis der
o.g. Regulationsmechanismen im Zustand der Kohlenhydraterschöpfung verständlich, warum bei
einem hohen Trainingspensum bei Überschreitung einer optimalen Belastungsintensität (maximal
lack of pyruvate annähernd gleichzusetzen mit dem absoluten Maximum der Fettverbrennung) ein
Zustand des „Übertraining“ mit kataboler Proteinstoffwechsellage bei trotz maximaler
Anstrengung zurückgehender Leistungsfähigkeit erreicht wird (vergleiche auch MADER 1991).
Im Ausdauerleistungssport sind hohe Trainingsumfänge üblich (FÖHRENBACH et al. 1981,
MADER 1991, MARTIN et al. 1992), allein über die Höhe der Trainingsintensität besteht
zwischen Trainern, Athleten, Sportmedizinern und –wissenschaftlern wenig Konsens.
Nachfolgend soll kurz zur Problematik des „Fettstoffwechseltrainings“ in bezug auf die Ergebnisse
der vorliegenden Arbeit Stellung genommen werden.
Gemäß Mader (1994) wurden als wesentliche Faktoren der Ausdauerleistungsfähigkeit definiert:
• Die maximale Sauerstoffaufnahme (V. O2max) als Maß für die Kapazität der Atmungskette
und des Citrat-Zyklus. Sie wird bestimmt durch das Mitochondrienvolumen der Muskelzelle
(MADER et al. 1994).
• Die maximale Laktatbildungsrate (V. LaMax) als Maß für die Summe aus Laktatbildung
(anaerobe Glykolyse) und Laktatelimination (Pyruvatabbau)
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Wie diskutiert wurde, sind diese Indikatoren der Ausdauerleistungsfähigkeit wiederum abhängig
von weiteren Faktoren, wie der Fähigkeit zur Anaplerose, dem Füllungszustand der
Glykogenspeicherung, dem Ausmaß RQ-verzerrender Reaktionen, wie der Lipogenese sowie der
Gluconeogenese aus Alanin und Laktat, etc. und werden repräsentiert durch die Variabilität der
Eliminationskonstante Kel, der aus diesem Grunde ein entsprechender Faktor in den Gleichungen
10 bis 12 vorangestellt werden sollte.
Eine Vielzahl an Untersuchungen beschreiben die unterschiedlichen Effekte verschiedenster
Ausdauertrainingsformen auf den Energiemetabolismus bzw. unterschiedliche Auffassungen über
ein effektives Ausdauertraining (POLLOCK et al. 1972, HARTUNG et al. 1977, POOLE et al.
1985, MEDBO et al. 1990, GOROSTIAGIA et al. 1991, SPURWAY 1992, BURKE et al. 1994,
NISHIMURA et al. 1996, JEUKENDRUP et al. 1998, COGGAN et al. 2000).
PUTMAN et al. (1998) konnten nachweisen, daß die Anpassungsmechanismen nach Training
einem zeitlichen Ablauf folgen. Schon nach 8 Tagen täglichem zweistündigen Training bei 60%
V
.
O2max konnte eine Änderung zu einem höherem Phosphorylierungspotential bedingt  durch
höhere CrP-Konzentrationen bei körperlicher Belastung mit konsekutiver Minderung der
Glykogenutilisation, der Glykolyseintermediäre und somit der Pyruvat- und Laktatbildung bei
gleichzeitig verminderter V
.
CO2 und spirometrisch ermitteltem RQ nachgewiesen werden. Eine
vermehrte Utilisation von Fettsäuren wurde bei um 25% erhöhter freier CoA-SH-Konzentration
angenommen. Die Aktivitäten der PDH, Citratsynthetase, die ATP und ADP-Konzentration
während der Belastung sowie die V
.
O2max waren nicht statistisch signifikant verändert. Eine
signifikante Änderung zeigte sich in der Glykogenkonzentration unter Ruhebedingungen, in der
Anzahl der GLUT-4-, nicht jedoch der GLUT-1-Zahl der Zellmembran, so daß eine vermehrte
Glykogenese über eine erhöhte Insulin-vermittelte Aufnahme von Glucose über den Glucose-
Transporter-4 zwischen den Trainingseinheiten gefolgert werden konnte. Eine vermehrte
Utilisation von Fettsäuren steht nach den Daten von PHILLIPS et al. (1996) in engem
Zusammenhang mit der Dauer eines Trainingsprogramms. Konnten nach fünf Tagen nur geringe
Steigerungen der Fettoxidationsrate nachgewiesen werden, so sind diese nach 31 Tagen täglichem
Ausdauertraining bei 60% der V
.
O2max über die Dauer von jeweils 2 Stunden wesentlich
deutlicher ausgeprägt. Die enzymatischen Anpassungsmechanismen gehen dabei nach GREEN et
al. (1992) der Änderung der mitochondrialen Kapazität mit den nachfolgend dargestellten Effekten
voraus.
Wie aus der Abbildung 14 ersichtlich, besteht ein Zusammenhang zwischen dem Ausmaß der
Fettsäurenoxidation und dem Ausdauertrainingsgrad bei gleicher V
.
O2max. Die Befunde einer
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höheren Fettoxidationsrate bei gleicher absoluter Intensität, aber auch einer höheren maximalen
Fettsäurenoxidationsrate in Abhängigkeit vom Ausdauertrainingsgrad stehen in Übereinstimmung
mit den Befunden verschiedenster Autoren (BROOKS et al. 1983, COGGAN et al. 1990, DYCK
et al. 1993, ODLAND et al. 1998).
Das Ausmaß der Fettsäurenoxidationsrate kann somit nicht allein durch ihre Relation zur
maximalen Sauerstoffaufnahme oder Leistung gestellt werden. Dies macht eine Nutzung
differenzierterer leistungsdiagnostischer Ansätze zur Erarbeitung von Empfehlungen zum
„Maximum der absoluten Fettoxidation“ unabdingbar.
Die alleinige Beschreibung der Änderung der Blutlaktatkonzentration und des spirometrisch
ermittelten RQ in Abhängigkeit von der Belastungsintensität wird dieser Komplexität jedoch nicht
mehr gerecht, wie das Beispiel der identischen Schwellenintensität zweier in bezug auf die
Leistungsfähigkeit und den metabolischen Trainingsgrad unterschiedlichen Sportler in der
Abbildung 19 verdeutlicht.
Vergleich der Laktatleistungskurve zweier Athleten 
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 VO2 max 75 ml/ min/ kg
VLaMax 1 mmol/l/s
 Ausdauersportler
 VO2 max 55 ml/ min/ kg
VLaMax 0,2 mmol/l/s
Schwelle 45 ml/min/kg
= 3,75 m/s = 4:27 min/km
Abb. 19: 4 mmol/l-Schwelle nach MADER et al. (1979) zweier Läufer unterschiedlicher
Leistungsfähigkeit und metabolischer Kapazität (60% bzw. 82% der V
.
O2max; Berechnung
nach den Gleichungen 2 bis 12).
Diese Adaptation durch körperliche Aktivität und die trainingsspezifische interindividuelle
Variabilität wird im Stoffwechselsimulationsmodell nach MADER in der Berechnung der V
.
Lass
der Gleichung 4 durch die Variabilität der maximalen Laktatbildungsrate (V
.
LaMax), aber auch
über die Parameter der Sauerstoffaufnahme (V
.
O2max und Abgleichung der
Energiebedarfsgleichung; siehe KLEE (1999)) berücksichtigt. In den Berechnungen der
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Gleichungen 10 bis 12 könnte sie durch die mathematische Beschreibung von Einflußfaktoren auf
die Kel Berücksichtigung finden.
Die sportmedizinische Forschung hat bisher keinen Kausalzusammenhang zwischen Trainingsart
und -umfang und Verbesserung der sportartspezifischen Leistungsfähigkeit in den
Ausdauerdisziplinen durch vergleichende Studien vorlegen können, d.h. es konnte zwar belegt
werden, daß körperliche Aktivität die körperliche Leistungsfähigkeit bzw. das Risikofaktorenprofil
für Herzkreislauferkrankungen verbessert (MORRIS et al. 1953, 1973, 1980 & 1990,
PAFFENBARGER et al. 1978, 1983, 1986 & 1993, BLAIR et al. 1984, 1989, 1995 & 1996,
EKELUND et al. 1988, McCORMICK et al. 1988, SALONEN et al. 1988, HELMRICH et al.
1991, MANSON et al. 1992, ANDERSEN 1995, BARLOW et al. 1995, FORRESTER et al. 1996,
FUSTER et al. 1996), aber warum eine bestimmte Trainingsform einen besseren Effekt auf einen
leistungsphysiologischen Parameter hat, konnte bisher nicht zweifelsfrei geklärt werden
(FORRESTER et al. 1996).  Der moderaten körperlichen Aktivität als empfehlenswerte
Trainingsintensität (ACSM 1990, 1993 & 1998, PATE et al. 1995, BLAIR et al. 1996) steht die
Empfehlung zu höherintensiver Belastung (ATOMI et al. 1978, MORRIS 1996, BORGHOUTS
2000) gegenüber.
Begründet durch die Validität der Meßparameter (Laktatkonzentration als Surrogat für
Ausdauerleistungsfähigkeit) und die unterschiedlichen Zielsetzungen des körperlichen Trainings
ist dies nicht verwunderlich.
Nur wenn die Einflußfaktoren auf die Energiebereitstellung identifiziert sind und ihre Variabilität
über entsprechende in der Routinediagnostik erfaßbare Meßparameter oder ein komplexes
Stoffwechselsimulationsmodell dokumentierbar gemacht werden, erscheint auch die Durchführung
vergleichender Trainingsstudien (z.B. im Hinblick auf die Verbesserung von Risikofaktoren bei in
Morbidität und Mortalität relevanten Krankheitsbildern) mit großer Stichprobenzahl sinnvoll.
Gleichwohl ist der Bedarf nach solchen Studien im Hinblick auf die zunehmende Verbreitung der
Evidence based medicine mit der Beurteilung einer Intervention nach „Levels of evidence and
grades of recommendations“ (COOK et al. 1995, SACKET et al. 1997, YUSUF et al. 1998)
notwendig, da neben dem Nachweis der „Wirksamkeit“ körperlicher Aktivität auf Mortalität und
Morbidität einer Erkrankung auch geklärt werden muß, mit welcher Methode positive
Stoffwechseleffekte am besten und für Breitensportler und Patienten (z.B. Adipositas, Hypertonie
oder Diabetes mellitus Typ 2) am effektivsten erreicht werden. So kann es für einen
übergewichtigen Patienten erstrebenswert sein, während einer körperlichen Belastung möglichst
viele Fette zu verbrennen, also im Bereich des absoluten Maximums der Fettverbrennung zu
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trainieren, um Fettgewebe zu reduzieren. Gleichzeitig könnte sein Ziel jedoch auch sein, in
Zukunft bei gleicher absoluter Belastung mehr bzw. auch noch bei höheren Belastungen Fette zu
verbrennen, also langfristig pro Trainingseinheit mehr Energie aus Fetten zu gewinnen. Unter
letzterer Zielsetzung wäre ein höherintensives Training ggf. günstiger, da höchste Verbesserungen
der maximalen Sauerstoffaufnahme als Maß für die Kapazität der Atmungskette insbesondere
durch intensive Trainingseinheiten erreicht werden (POLLOCK et al. 1972, ATOMI et al. 1978).
Die Effektivität eines Trainingsprogramms wird im Einzelfall jedoch auch subjektiv im Sinne
eines Optimums aus Effekt der körperlichen Aktivität und Aufwand, der dazu betrieben werden
muß, intraindividuell verschieden bewertet („Verträglichkeit“). So zeigen sich die höchsten Drop-
out-Zahlen bei intensiven Ausdauertrainingsprogrammen mit Patienten oder Breitensportlern
(DISHMAN 1982, POLOCK et al. 1988). Daher sind detaillierte Erkenntnisse der
sportmedizinischen Forschung über die Wirkung des Medikamentes „körperliche Aktivität“ je
nach Art und Dosierung seiner Anwendung notwendig, um zukünftig Empfehlungen für den
„Gesundheitssport“ über allgemeine Empfehlungen hinaus (HOLLMANN 1983, JABLONSKI et
al. 1985, VÖLKER et al. 1985, LAGERSTRM et al. 1997) auf einen Einzelfall beziehen zu
können.
In diesem Sinne sind die beschriebenen Ansätze der Berechnung des metabolischen RQ und der
komplexen Leistungsdiagnostik unabdingbar, um den Nachweis der „Wirksamkeit“ und der
„Verträglichkeit“ des Medikaments „körperliche Aktivität“ zu erbringen.
Trotz aller Bemühungen, über wissenschaftliche und differenzierte Ansätze einen „wahren“
metabolischen RQ zu berechnen, stößt die Bestimmung des Respiratorischen Quotienten als
Grundlage für die indirekte Kalorimetrie an ihre Grenze. Die in dieser Arbeit diskutierten Ansätze
basieren auf der wissenschaftlichen Theorie des Non-Protein-RQ, die als solche wissenschaftlich
nicht haltbar ist (FERRANNINI 1988).
Aufgrund der fehlenden quantifizierenden Untersuchungen der Fettsäurenoxidation bei
unterschiedlichen Belastungsintensitäten fehlte jedoch bisher die Möglichkeit der „Eichung“ des
Konzeptes mit quantifizierenden Untersuchungsdaten. Die Ergebnisse von VAN LOON et al. 1999
geben erste Hinweise, daß die eigene Berechnungsgrundlage der RQ-Korrektur bzw. der
laktatkonzentrationsproportionalen RQ-Berechnung prinzipiell geeignet ist, doch abgesehen von
der Identifikation weiterer Einflußfaktoren bzw. Surrogatparameter für die zukünftig detaillierte
Beschreibung des Leistungsstoffwechsels, ist die Berechnung von Anteilen des Fettstoffwechsels
wahrscheinlich „richtiger“ doch auch in der vorliegenden Arbeit ggf. dennoch als Absolutwert
„falsch“.
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Selbst der derzeitige Goldstandard der quantifizierenden Stoffwechselforschung, die Untersuchung
mit stabilen Isotopen, liefert bisher nur annähernd exakte Daten (PÉRONNET et al. 1990,
PALLIKARAKIS et al. 1991, GAUTIER et al. 1996, SCHRAUWEN et al. 1998). Denn auch die
quantifizierenden Untersuchungen mit stabilen Isotopen benutzen als Grundlage für ihre
Berechnung der Kohlenhydrat- (VAN LOON et al. 1999) und Fettoxidationsraten (SCHRAUWEN
et al. 1998) die spirometrisch ermittelte V
.
CO2.
Wie die vorliegende Arbeit zeigt, spiegelt die spirometrisch ermittelte Kohlendioxidabgabe allein
die Summe aller CO2-produzierenden und –konsumierenden Reaktionen, nicht jedoch die für die
Berechnung des metabolischen RQ notwendige V
.
CO2 der Muskulatur exakt wider.
Dies zeigt sich insbesondere bei den Daten von ODLAND et al. (1998) und HOLLIDGE-
HORVAT et al. (1999), deren ermittelte Raten der Fettsäurenoxidation sowohl nicht mit dem
spirometrisch ermittelten RQ, als auch nicht mit dem über die Bestimmung der arteriovenösen
Differenz ermittelten RQ übereinstimmen.
Eine größere Genauigkeit quantifizierender Untersuchungen mit stabilen Isotopen und somit auch
der indirekten Kalorimetrie durch die prinzipielle Verwendung einer RQ-Korrektur kann erwartet
werden.
Bis auf Weiteres erscheint die individuelle Ermittlung der Intensität des Maximums der
Fettsäurenoxidation während körperlicher Belastung der komplexen Leistungsdiagnostik
vorbehalten zu sein. Empfehlungen zum optimalen Fettstoffwechseltraining können mit
wissenschaftlichem Anspruch derzeit nicht gegeben werden. Mit den dargestellten Methoden und
den zukünftigen Ergebnissen der quantifizierenden Stoffwechselforschung werden die Antworten
auf diese Fragen jedoch in naher Zukunft gegeben werden können.
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5. Zusammenfassung
14 Läufer und Triathleten im Alter von 23.8 ± 3.6 Jahren, einer Größe von 178.5 ± 4.9 cm und
einem fettfreien Körpergewicht (LBM) von 63.1 ± 5.4 kg bei einem durchschnittlichen
Körperfettanteil von 10.7 ± 1.1 % wurden spiroergometrisch auf dem Laufband (ELG2 der Firma
Woodway-Geres, Lörrach) untersucht. Auf der Basis eines Stufentests (Eingangsstufe 3 m/s; 0.5
m/s Steigerung bis zur individuellen Ausbelastung bei fünfminütiger Stufendauer und einminütiger
Pause zur Blutentnahme) wurden extensive und intensive Dauerbelastungen mit und ohne
dreiminütiger Vorbelastung (5.36 m/s; sd ± 0.26 m/s) bei Intensitäten von durchschnittlich 3.69 m/s
(sd ± 0.34 m/s) bzw. 4.49 m/s (sd ± 0.25 m/s) über einen Zeitraum von 15 bis 30 Minuten
durchgeführt. Die Belastungsintensität der extensiven Dauerbelastung entsprach der
Geschwindigkeit bei 2 mmol/l Blutlaktat im Stufentest und repräsentiert nach SPURWAY (1992)
den optimalen Intensitätsbereich für das Ausdauertraining. Die Belastungsintensität der intensiven
Dauerbelastung wurde zur Bestimmung des maximalen Laktat-Steady-States entsprechend der
individuell zu erwartenden Crossing point-Intensität nach MADER et al. (1994) anhand der
Geschwindigkeit bei 4 mmol/l Blutlaktat im Stufentest abgeschätzt.
Die gemessenen Parameter Laktat (Methode nach MADER et al. 1979), pH, PaCO2, PaO2
(Automatic Gas Check AVL 940, AVL GmbH, Bad Homburg), AMV, O2- und CO2-Fraktion der
Ausatemluft (offenes im Institut für Kreislaufforschung und Sportmedizin der DSHS entwickeltes
Spirometersystem) dienten zur Berechnung der korrigierten Respiratorischen Quotienten.
Für die ansteigende Belastung im Stufentest läßt sich ein mit der Belastungsintensität wachsender
korrigierter RQ beschreiben. Eine Verdrängung der Fettsäurenoxidation aus der Bereitstellung des
Brennstoffbedarfs der Atmung durch die Kohlenhydrate in einem Belastungsbereich von 3.0 m/s
bis zur Ausbelastung kann gefolgert werden.
Durch die Methode nach CLODE et al. (1969) und durch die eigene Berechnungsgrundlage unter
Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR können im Zustand der Ausbelastung während eines Stufentest
genannter Methodik im Mittel plausible, statistisch nicht signifikant verschiedene Werte für den
metabolischen RQ erreicht werden.
Erstere Methode weist eine klar erkennbare Äquifinalität des RQ im Zustand der erschöpfenden
Arbeit im Stufentest auf. Diese ist im Hinblick auf die geringe Stichprobenzahl bei zwei der drei
Ausbelastungsintensitäten für die eigene Methode weniger deutlich zu erkennen.
Die Berechnung der ∆V. CO2RBR spiegelt die Summe der RQ-beeinflussenden Reaktionen als
belastungsintensitätsproportionale Größe wider. Ihr durch softwaregestützte Kurvenanpassung
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bestimmter Zusammenhang zur Belastungsintensität zeigt einen parabelartigen Verlauf mit einer
Scheitelpunktintensität bei 80% der 4 mmol-Schwelle nach MADER et al. (1976).
Nach den ersten fünfzehn Belastungsminuten der intensiven bzw. extensiven Dauerbelastungen
sind die spirometrisch ermittelten RQ nicht signifikant verschieden zwischen Dauerbelastung mit
und ohne Vorbelastung. Die korrigierten Respiratorischen Quotienten bei der intensiven
Dauerbelastung ohne Vorbelastung sind kleiner, die der extensiven sind größer als bei den
jeweiligen Dauerbelastungen mit Vorbelastung. Sowohl für die intensive als auch die extensive
Dauerbelastung mit Vorbelastung sind im Vergleich zu jenen ohne vorangehende kurzzeitig
intensive Beanspruchung höhere, z.T. signifikant verschiedene Werte der Sauerstoffaufnahme zu
bemerken.
Bei der Methode nach CLODE et al. (1969) sind für die Gleichgewichtswerte des metabolischen
RQ der intensiven Dauerbelastungen, die inkl. der 15. Belastungsminute bestimmt wurden, ein
signifikanter Unterschied zur 20. Belastungsminute zu bemerken. Somit scheint dieses Verfahren
für die Ermittlung des metabolischen RQ bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung
bedingt durch die starke Abhängigkeit von Schwankungen der Blutlaktatkonzentration erst nach
einer längeren Einstelldauer von mehr als 20 Belastungsminuten geeignet zu sein. Darüber hinaus
ist die Streuung der Einzelwerte bei der Methode nach CLODE et al. (1969) deutlich größer als bei
der eigenen Methode.
Trotz Korrektur mit dem Algorithmus von CLODE et al. (1969) bzw. der eigenen Methode ohne
Berücksichtigung der ∆V. CO2RBR sind bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung über
den Grenzwert für die reine Kohlenhydratverbrennung von 1.0 erhöhte Gleichgewichts-RQ zu
beschreiben.
Bei zusätzlicher Korrektur des Anteils der ∆V. CO2RBR an der Kohlendioxidabgabe mit der eigenen
Methode (RQRBR) können plausible Werte von RQ < 1.0 ermittelt werden.
Die Werte des RQRBR ergeben in Übereinstimmung mit dem Stoffwechselmodell nach MADER
(1984) und neuesten quantifizierenden Untersuchungen von VAN LOON et al. (1999) für die
intensive Dauerbelastung ohne Vorbelastung einen Anteil der Fette am Brennstoffbedarf der
Atmung von 13.73% bzw. von 0.01% für die Beanspruchung mit Vorbelastung. Es zeigt sich, daß
durch die vorbelastungsbedingten hohen Blutlaktatwerte und der damit verbundenen Differenz
zum zur Belastungsintensität gehörigen Laktatgleichgewicht (CLass nach MADER 1994) eine
vermehrte, überschußbedingt bevorzugte Kohlenhydratutilisation stattfindet, um das gewünschte
Gleichgewicht zu erreichen. Eine nahezu vollständige Verdrängung der Fettverbrennung aus der
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Bereitstellung von Substraten für den Brennstoffbedarf der Atmung kann somit auch unter diesen
Bedingungen gefolgert werden.
Als dominierende Einflußfaktoren auf den spirometrisch ermittelten RQ wurden (neben den in der
Korrekturmethode von CLODE et al. (1969) verwendeten Einflüssen der Ventilation und
Säurepufferung) für die Verzerrung zu höheren Werten in der intensiven Dauerbelastung RQ-
beeinflussende Reaktionen, wie die Lipogenese bei Belastung, der Verbrauch weiterer
Reduktionsäquivalente durch die Reveresterung von freien Fettsäuren im Fettgewebe und die
Ammoniak-Pufferung über die Glutamat-Dehydrogenase-Reaktion, identifiziert.
Die höhere Sauerstoffaufnahme bei der intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung gegenüber
jener ohne Vorbelastung stützt die These nennenswerter Bildungsraten ATP-konsumierender
Reaktionen. Gleichzeitig untermauert die noch höhere Kohlendioxidabgaberate bei der intensiven
Dauerbelastung mit vs. ohne Vorbelastung die Existenz Reduktionsäquivalente-verbrauchender
Stoffwechselwege.
Der RQRBR der extensiven Dauerbelastungen zeigt den theoretischen Erwartungen nach
entsprechend zu niedrige Werte der Fettsäurenoxidation von 26.4 (ext. VBDB) bzw. 27.9% (ext.
DB). Die Korrektur des spirometrischen RQ auch bei moderaten Belastungsintensitäten ist
notwendig, da sich Blutlaktatkonzentration und unkorrigierter RQ als Surrogatparameter für die
Kohlenhydratoxidationsrate und Energiebereitstellung in der Muskulatur als sich ausschließende
Befunde widersprechen.
Der bei extensiver Dauerbelastung ohne vs. mit Vorbelastung höhere korrigierte Respiratorische
Quotient kann insbesondere durch eine Gluconeogenese bei extensiver Belastung, jedoch ggf. auch
durch eine Aminogruppenentsorgung über den Harnstoffzyklus nach intensiver Vorbelastung mit
verstärkter Desaminierung von AMP begründet werden. Als Beleg für diese anabolen
Stoffwechselwege während körperlicher Belastung kann die statistisch signifikant verschiedene
V
.
O2 der ersten fünf Belastungsminuten der extensiven Dauerbelastung mit vs. ohne Vorbelastung
genannt werden.
Die Korrektur des RQspiro auf den metabolischen Respiratorischen Quotienten ergibt für die
kurzzeitig intensive Belastung im Maximaltest unrealistisch niedrige Werte. Dies ist begründet
durch methodische Schwächen der Korrektur in der Anfangsphase der Belastung und durch die
nicht ausreichende Berücksichtigung des Einflusses der RQ-vermindernden Reaktionen
(insbesondere der anaplerotischen Reaktionen des Citrat-Zyklus) sowie des höheren Anteils des
nicht-physiko-chemischen Puffers der Arbeitsmuskulatur in dieser Beanspruchungsphase.
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Die in der ersten Minuten unmittelbar nach Belastungsabbruch beobachteten RQ-Erhöhungen sind
verständlich unter Berücksichtigung
a) der Verschiebungen des Säure-Base-Haushaltes (insbesondere des Bicarbonatpools)
b) der de-novo-Synthese (Lipogenese) von freien Fettsäuren aus angehäuftem Acetyl-CoA
c) der Reveresterung von freien Fettsäuren in der Muskulatur (die ebenso wie die Lipogenese
wegen des besseren Angebots an Reduktionsäquivalenten nun in größerem Umfang vonstatten
gehen kann) sowie
d) durch den Abfluß von Intermediären aus dem Citrat-Zyklus unter CO2-Freisetzung.
Die Quantifizierung der energiebereitstellenden Stoffwechselwege kann durch das theoretische
Konzept nach MADER (1984) erreicht werden. Nach MADER et al. (1999) lassen sich jedoch
auch Kohlenhydrat- und Fettsäurenoxidationsrate laktatkonzentrationsproportional bestimmen. Die
sich aus der Simulation bzw. Berechnungsgrundlage ergebenden niedrigen RQ-Werte bei
extensiven Dauerbelastungen können anhand der experimentellen Untersuchungsergebnisse nicht
bestätigt werden. Dagegen ergibt sich für die intensiven Dauerbelastungen und die Non-Steady-
State-Bedingungen eine gute Übereinstimmung bzw. eine Überlegenheit der
laktatkonzentrationsproportionalen Berechnung des metabolischen RQ.
Als entscheidende Einschränkung der laktatkonzentrationsproportionalen Berechnungsgrundlage
kann die alleinige Berücksichtigung der Laktatkonzentration als variabler Einflußfaktor genannt
werden. Diese führt dazu, daß zwischen den intensiven Dauerbelastungen nur ein tendenzieller
Unterschied in der Quantifizierung der energiebereitstellenden Stoffwechselwege errechnet wird.
Die zur Einstellung eines zur Belastungsintensität proportionalen Laktat-Steady-States in der
intensiven Dauerbelastung mit Vorbelastung vorliegende bevorzugte Utilisation von
Kohlenhydraten (Abbau des in der dreiminütigen Non-Steady-State-Vorbelastung gebildeten
Laktats) wird nicht ermittelt.
Somit besteht für jede Berechnungsgrundlage des metabolischen RQ eine Einschränkung der
Verwendbarkeit, die jedoch nicht die alleinige Beurteilung des spirometrisch ermittelten RQ
rechtfertigt. Da letzterer selbst unter vermeintlichen Steady-State-Bedingungen verschiedensten
verzerrenden Einflüssen ausgesetzt ist, erfüllt der  Rückschluß vom Wert des spirometrischen RQ
auf die Energiebereitstellung in der Arbeitsmuskulatur ohne entsprechende Korrektur nicht den
Anspruch wissenschaftlicher Arbeit.
Auch die existierenden Korrekturverfahren differenzieren die einzelnen Einflußfaktoren, die in
Abhängigkeit von der Belastungsart und –dauer sowie je nach individuellen Voraussetzungen z.T.
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gegenläufig und variabel sind, nicht. Das dargestellte eigene Korrekturverfahren kann über die
Korrektur der Summe aller RQ-beeinflussenden Reaktionen daher nur für eine Methodik, die mit
dem verwendeten Versuchsaufbau vergleichbar ist, als hinreichend genau gelten.
Wie die vorliegende Arbeit zeigen konnte, kann mittels laktatkonzentrationsproportionaler
Berechnung des metabolischen RQ für extensive bis maximale Belastungen eine Abschätzung der
Kohlenhydrat- und Fettsäurenoxidationsraten mit hoher Güte erfolgen. Eine weitere
Differenzierung der Berechnungsgrundlage der laktatkonzentrationsproportionalen Berechnung
des metabolischen RQ (Gleichungen 10 bis 12) über die Berücksichtigung weiterer Variablen
neben der Konstante der Laktatelimination stellt perspektivisch die beste Grundlage zur indirekten
Beschreibung der Energiebereitstellung in der Muskulatur dar.
Die seit der ersten Untersuchungen von ZUNTZ verwendete indirekte Kalorimetrie berücksichtigt
bisher nicht die verschiedensten RQ-verzerrenden Einflüsse. Durch die Abhängigkeit des
Goldstandards der quantifizierenden Stoffwechselforschung, der (stabilen) Isotopen-
Untersuchung, von der spirometrisch ermittelten V
.
CO2 bietet der eigene Korrekturalgorithmus
eine Möglichkeit zur Verbesserung der Ergebnisqualität. Sofern die V
.
CO2-Korrektur bei
Untersuchungen mit stabilen Isotopen regelmäßig durchgeführt wird, dürften inkonsistente
Ergebnisse (HOLLIDGE-HORVAT et al. 1999, ROMIJN et al. 1993) zukünftig vermeidbar sein.
Sofern die Ergebnisse der quantifizierenden Stoffwechselforschung V
.
CO2-korrigiert werden und
die dann ermittelten Umsatzraten zur Eichung des Stoffwechselsimulationsmodells nach MADER
(das optimalerweise die dargestellten regulativen Einflüsse auf die katabolen Stoffwechselwege
und die Eliminationskonstante Kel berücksichtigt) verwendet werden, kann die indirekte
Kalorimetrie zukünftig statt als wissenschaftliche Theorie (FERRANNINI 1988) als
wissenschaftliche Methode Verwendung finden.
115
6. Literaturverzeichnis
1. ADAN C, A. ARDEVOL, I. RAFECAS, X. REMESAR, M. ALEMANY, J.A.
FERNANDEZ-LOPEZ: Amino acid nitrogen handling by hind leg muscle of the rat during
exercise. Arch. Physiol. Biochem. 105(5), S. 478-86 (1997)
2. AHLBORG B., J. BERGSTROM, L.-G. EKELUND, E. HULTMAN: Muscle glycogen and
muscle electrolytes during prolonged exercise. Acta physiol. scand. 70, S. 129-142 (1967)
3. ANDERSEN L.B.: Physical activity and physical fitness as protection against premature
disease or death. Scan. J. Med. Sci. Sports 5, S. 318-328 (1995)
4. ACSM: Position stand on the recommended quantity and quality of exercise for developing
and maintaining cardiorespiratory and muscular fitness in healthy adults.  Med. Sci. Sports
Exerc. 22, S. 265-274 (1990)
5. ACSM: Position stand. Physical activity, physical fitness, and hypertension.  Med. Sci. Sports
Exerc. 25 (10), S. i-x. (1993)
6. ACSM: Position stand. The recommended quantity and quality of exercise for developing
and maintaining cardiorespiratory and muscular fitness, and flexibility in healthy adults.  Med.
Sci. Sports Exerc. 30 (6), S. 975-991 (1998)
7. ASMUSSEN E.: Aerobic recovery after anaerobiosis in rest and work. Acta Physiol. Scand.
11, S. 196-210 (1946)
8. ÅSTRAND  P.O.: Experimental studies of physical working capacity in relation to sex and
age. Munksgaard, Copenhagen 1952
9. ÅSTRAND I.: Aerobic work capacity in men and women with special reference to age. Acta
Physiol. Scand. 49 (Suppl.), S. 169f  (1960)
10. ÅSTRAND P.O., B. SALTIN: Oxygen uptake during the first minutes of heavy muscular
exercise. J. Appl. Physiol. 16 (6), S. 971-977 (1961)
116
11. ÅSTRAND P. O., K. RODAHL: Textbook of work physiology. Mc Graw-Hill, New York
1986
12. ATOMI Y. K. ITO, H. IWASAKI, M. MIYASHITA: Effects of intensity and frequency of
training on aerobic work capacity of young females. J. Sports Med. 18, S. 3-9 (1978)
13. BAECKER M.: Verhalten der Laktatemliminationskonstante während extensiver
Dauerbelastung. Diplom-Arbeit in Erstellung. Deutsche Sporthochschule Köln 2000
14. BARLOW C.E., H.W. KOHL III, L.W. GIBBNONS, S.W. BLAIR: Physical fitness,
mortality and obesity. Int. J. Obesity 19 (Suppl.4), S. S41-S44 (1995)
15. BEAVER W.L., K. WASSERMAN, B.J. WHIPP: Bicarbonate buffering of lactic acid
generated exercise. J. Appl. Physiol. 60(2), S. 472-478 (1986)
16. BELCASTRO A.N., A. BONEN: Lactic acid removal rates during the first minutes of heavy
muscular exercise. J. Appl. Physiol. 39, S. 932-936 (1976)
17. BENEKE R.: Anaerobic threshod, individual anaerobic threshold, and maximal lactate steady
state in rowing. Med. Sci. Sports Exerc. 27 (6), S. 863-867 (1995)
18. BENEKE R., U. SIEVERS, S. BUSCHKOW, J. ERASMUS: Portables Spirometrie-
Telemetrie-System vs. Laborspirometer und Laborbedingungen. Dt. Z. Sportmed. 46 (9), S.
403-408 (1995)
19. BENEKE R., H. HECK, V. SCHWARZ, R. LEITHAUSER: Maximal lactate steady state
during dth second decade od age. Med. Sci. Sports Exerc. 28(12), S. 1474-1478 (1996)
20. BERGSTRÖM J., P. FURST, E. HULTMAN: Free amino acids in muscle tissue and plasma
during exercise in man. Clin. Physiol. 5, S. 155-160 (1985)
21. BIELEFELD D.R., T.C. VARY, J.R. NEELY: Inhibition of carnitine palmitoyl-CoA
transferase activity and fatty acid oxidation by lactate and oxfenicine in cardiac muscle. J.
Moll. Cell. Cardiol. 17, S. 619-625 (1985)
117
22. BLAIR S.N, N.N. GOODYEAR, L.W. GIBBONS, K.H. COOPER: Physical fitness and the
incidence of hypertension in healthy normotensive men and women. JAMA 252, S. 487-490
(1984)
23. BLAIR S.N, H.W. KOHL III, R.S. PAFFENBARGER, D.G. CLARK, K.H. COOPER, L.W.
GIBBONS: Physical fitness and all-caus mortality. JAMA 262 (17), S. 2395-2401 (1989)
24. BLAIR S.N, H.W. KOHL III, C.E. BARLOW, R.S. PAFFENBARGER, L.W. GIBBONS,
C.A. MACERA: Changes in physical fitness and all-cause mortality. JAMA 273 (14), S.
1093-1098 (1995)
25. BLAIR S.N, J.C. CONELLY: How much physical activity should we do? The case for
moderate amounts and intensities of physical activity. RQES 67 (2), S. 193-205 (1996)
26. BLOMSTRAND E., B. SALTIN: Effect of muscle glycogen on glucose, lactate and amino
acid metabolism during exercise and recovery in human subjects. J. Physiol. (Lond) 514 (1),
S. 293-302 (1999)
27. BONEN A., J.C. McDERMOTT, C.A. HUTBER: Carbohydrate metabolism in skeletal
muscle: an update of current concepts. Int. J. Sports Med. 10, S. 385-401 (1989)
28. BORGHOUTS L.B.: Exercise and type 2 diabetes. Proefschrift. Rijksuniversiteit Limburg,
Maastricht 2000
29. BOYD III A.E., S.R. GIAMBER, M. MAGER, H.E. LEBOVITZ: Lactate inhibition of
lipolysis in exercising man. Metabolism 23, S. 531-542 (1974)
30. BRANDI L.S., M. GRANA, T. MAZZANTI, F. GIUNTA, A. NATALI, E. FERRANNINI:
Energy expenditure and gas exchange measurement in postoperative patients: thermodilution
versus indirect calorimetry. Crit. Care Med. 20(9), S. 1273-1283 (1992)
31. BRODDA K.: Zur Theorie des Säure-Basen-Haushalts von menschlichem Blut. Steiner-
Verlag, Wiesbaden 1975
32. BROOKS G.A., C.M. DONOVAN: Effect of endurance training on glucose kinetics during
exercise. Am. J. Physiol. 244 (5), S. E505-512 (1983)
118
33. BÜLOW J.: Lipid mobilization and utilization. In: POORTMANS J.R. (ed.): Principles of
exercise biochemistry. Karger, Basel 1993
34. BURKE J., R. THAYER, M. BELCAMINO: Comparison of effects of two interval-training
programmes on lactate and ventilatory thresholds. Br. J. Sports Med. 28(1), S. 18-21 (1994)
35. BUSHINSKY D.A.: Internal exchanges of hydrogen ions: bone. In: SELDIN D.W., G.
GIEBISCH (ed.): The regulation of acid-base balance. Raven Press Ltd., New York 1989
36. BUSSE M., N. MAASSEN, M. BAUMANN, T. KONIG: Neuorientierung in der
Laktatdiagnostik: Laktat als Glykogenindikator. Leistungssport 17(5), S. 33-37 (1987)
37. CARLSON C.L., W.W. WINDER: Liver AMP-activated protein kinase and acetyl-CoA
carboxylase during and after exercise. J. Appl. Physiol. 86(2), S. 669-674 (1999)
38. CHERNIACK N.S., G.S. LONGOBARDO, I. STAW, M. HEYMANN: Dynamics of carbon
dioxide stores changes following an alteration in ventilation. J. Appl. Physiol. 21(3), S. 785-
793 (1966)
39. CHERNIACK N.S., G.S. LONGOBARDO: Oxygen and carbon dioxide gas stores of the
body. Physiol. Rev. 50, S. 196-243 (1970)
40. CHERNIACK N.S., P.G. TUTEUR, N.H. EDELMANN, A.P. FISHMAN: Serial changes in
C  storage in tissues. Resp. Physiol. 16, S. 127-141 (1972)
41. CHRISTENSEN E.H., O. HANSEN: Respiratorischer Quotient und O2-Aufnahme. Skand.
Arch. Physiol. 81, S. 181-189 (1939)
42. CHRISTENSEN E.H., O. HANSEN: Zur Methodik der Respiratorischen-Quotient-
Bestimmung in Ruhe und bei Arbeit. Skand. Arch. Physiol. 81, S. 137-151 (1939)
43. CHRISTENSEN E.H., P. HÖGBERG: Steady-state, O2-deficit and O2-dept at severe work.
Arbeitsphysiologie 14, S. 251-254 (1950)
119
44. CLODE M., E.J.M. CAMPBELL: The relationship between gas exchange and changes in
blood lactate concentration during exercise. Clin. Sci. 37, S. 263-272 (1969)
45. CLODE M., T.J.H. CLARK, E.J.M. CAMPBELL: The immediate CO2 storage capacity of
the body during exercise. Clin. Sci. 32, S. 161-165 (1967)
46. COEN B., S. GIETZEN, T. MEYER, W. KINDERMANN: Einfluß eines tragbaren Gerätes
zur Atemgasmessung auf leistungsdiagnostische Parameter bei Langstreckenläufern. Dt. Z.
Sportmed. 50 (Suppl.), S. 30 (1999)
47. COGGAN A.R., W.M. KOHORT, R.J. SPINA, D.M. BIER, J.O. HOLLOSZY: Endurance
training decreases plasma glucose turnover and oxidation during moderate-intensity exercise
in men. J. Appl. Physiol. 68 (3), S. 990-996 (1990)
48. COGGAN A.R., C.A. RAGUSO, A. GASTADELLI, L.S. SIDOSSIS, C.W. YECKEL: Fat
metabolism during high-intensity exercise in endurance-trained and untrained men.
Metabolism 49 (1), S. 122-128 (2000)
49. CONSTANTIN-TEODOSIU D.: Regulation of pyruvate dehydrogenase complex activity and
acetyl group formation in skeletal muscle during exercise. Thesis. Carolinska Medico
Chirugiska Institutet 1992
50. COOK D.J., G.H. GUYATT, A. LAUPACIS, D.L. SACKETT, R.J. GOLDBERG: Clinical
recommendations using levels of evidence for antithrombotic agents. CHEST 108 (4 Suppl.),
S. 227S-230S (1995)
51. COOPER C.B., W.L. BEAVER, D.M. COOPER, K. WASSERMAN: Factors affecting the
components of the alveolar CO2 output-O2 uptake relationship during incremental exercise in
man. Exper. Physiol. 77(1), S. 51-64 (1992)
52. COSTILL D.L., P.D. GOLLNICK, E.D. JANSSON, B. SALTIN, E.M. STEIN: Glycogen
depletion pattern in human muscle fibres during distance running. Acta physiol.scand. 89, S.
374-383 (1973)
120
53. COSTILL D.L., E. COYLE, G. DALSKY, W. EVANS, W. FINK, D. HOOPES: Effect of
elevated plasma FFA and insulin on muscle glykogen usage during exercise. J. Appl. Physiol.
43, S. 695-699 (1977)
54. COYLE E.F., A.E. JEUKENDRUP, A.J.M. WAGENMAKERS, W.H.M. SARIS: Fatty acid
oxidation is directly regulated by carbohydrate metabolism during exercise. Am. J. Physiol.
273, S. E268-E275 (1997)
55. CUENDET G.S., E.G. LOTEN, A.E. RENOLD: Evidence that the glucose fatty acid cycle is
operativ in isolated skeletal (soleus) muscle. Diabetologia 12, S. 336 (1975)
56. DAVIES C.T.M., C.A. BARNES: Plasma FFA in relation to maximum power output in man.
Int. Z. angew. Physiol. 30, S. 247-252 (1972)
57. DISHMAN, R.K.: Compliance/ andherence in health-related exercise. Health Psychiol. 1, S.
237-267 (1982)
58. DOHM G. L., R.T. BEEKER, R.G. ISRAEL, E.B. TAPSCOTT: Metabolic response to
exercise after fasting. J. Appl. Physiol. 61(4), S. 1363-1368 (1986)
59. DYCK D.J., C.T. PUTMAN, G.J.F. HEIGENHAUSER, E. HULTMAN, L.L. SPRIET:
Regulation of fat-carbohydrate interaction in skeletal muscle during intense aerobic cycling.
Am. J. Physiol. 265, S. E852-859 (1993)
60. EKELUND, L.-G., W.L. HASKELL, J.L. JOHNSON, F.S. WHALEY, M.H. CRIQUI, D.S.
SHEPS: Physical fitness as a predictor of cardiovascular mortality in asymptomatic north
amaerican men. N. Engl. J. Med. 319, S. 1379-1384 (1988)
61. ELAYEN J.M., W.W. WINDER: Effect of glucose infusion on muscle malonyl-CoA during
exercise. J. Appl. Physiol. 70, S. 1495-1499 (1991)
62. ELIA M., G. LIVESEY: Theory and validity of indirect calorimetry during net lipid synthesis.
Am. J. Clin. Nutr. 477, S. 591-607 (1988)
121
63. ELIA M., N.J. FULLER, P.R. MURGATROYD: Measurement of bicarbonate turnover in
humans: appliciability to extimation od energy expenditure. Am. J. Physiol. 263, S. E676-
E687 (1992)
64. EVELO C.T.A.: Toxicological stress indicators in human red blood cell. Proefschrift.
Rijkuniversiteit Limburg, Maastricht 1994
65. F☼RGEMANN N.J., J. KNUDSEN: Role of lang-chain fatty acyl-CoA esters in the
regulation of metabolism and in cell signalling. Biochem. J. 323, S. 1-12 (1997)
66. FAHRI L.E., H. RAHN: Gas stores of the body and the unsteady-state. J. Appl. Physiol. 7, S.
472-484 (1955)
67. FELBER J.P., A. GOLAY: Regulation of nutrient metabolism and energy expenditure.
Metabolism 44 (2, Suppl. 2), S. 4-9 (1995)
68. FELIG P.: The glucose-alanine cycle. Metabolism 22(2), S. 179-207 (1973)
69. FELIG P., J. WAHREN, R. HENDLER: Influence of oral glucose ingestion on splanchnic
glucose and gluconeogenic substrate metabolism in man. Diabetes 24, S. 468-475 (1975)
70. FERRANNINI E.: The theoretical basis of indirect calorimetry. Metabolism 37, S. 287-301
(1988)
71. FERRAUTI, A.: Der Energiestoffwechsel im Tennis: Eine trainingswissenschaftliche Analyse
mit praktischen Empfehlungen für Leistungs- und Breitensport. Habilitationsschrift. Deutsche
Sporthochschule Köln, Academia-Verlag St. Augustin 1999
72. FÖHRENBACH R. A. MADER, W. HOLLMANN: Umfang und Intensität im
Dauerlauftraining von Mittelstrecklerinnen des DLV un Maßnahmen zur individuellen
Trainings- und Wettkampfoptimierung. Leistungssport 6, S. 458-472 (1981)
73. FORRESTER J.S., C.N. BAIREY MERZ, T. L. BUSH, J.N. COHN, D.B. HUNNINGHAKE,
S. PARTHASARANTHY, H.R. SUPERKO: Task Force 4. Efficacy of risk factor
management. JACC 27(5), S. 991-1006 (1996)
122
74. FOSTER C.V.L., R.C. HARRIS: Changes in free carnitine in muscle of hourse during high
intensity exercise. Eur. J. Appl. Physiol. 56, S. 639-642 (1987)
75. FOWLE A.S.E., C.M.E. MATTHEWS, E.J.M. CAMPBELL: The rapid distribution of 3H20
and 11CO2 in the body in relation to the immediate carbon dioxide storage capacity. Clin. Sci.
27, S. 51-65 (1964)
76. FRANZ I.-W., F.W. LOHMANN, G. KOCH, H. MELLEROWICZ: Zur hormonalen
Steuerung der Lipolyse während körperlicher Leistung. In: Sport- und Leistungsmedizin
(Kongreßbd. Dtsch. Sportärztekongreß, Saarbrücken 1980). Demeter, Gräfeling 1980
77. FRAYN K.N.: Calculation of substrate oxidation rates in vivo from gaseous exchange. J.
Appl. Physiol. 55(2), S. 628-634 (1983)
78. FRÉMINET A., Y. MINAIRE: On the us of isotopic tracers for the study of lactate
metabolism in vivo. Med. Sport Sci. 17, S. 25-39 (1984)
79. FRIEDLANDER A.L., G.A. CASAZZA, M.A. HORNING, M.J. HUIE, G.A. BROOKS:
Training-induced alterations of glucose flux in men. J. Appl. Physiol. 82 (4), S. 1360-1369
(1997)
80. FREUND E., P. GENDRY: Lactate kinetics after short strenous exercise in man. Eur. J. Appl.
Physiol. 39, S. 123 (1978)
81. FURIAN T.C., E. HART, F. RITTHALER, E. MESSERSCHMID, S. FASOULAS, M.
SAUER: Entwicklung eines miniaturisierten spirometrischen Meßsystems und erste Versuche
mit einem Prototyp. Dt. Z. Sportmed. 50 (Suppl.), S. 31 (1999)
82. FUSTER V., T.A. PEARSON: 27th Bethesda Conference: Matching the intensity of risk faktor
management with the hazard for coronary disease events. JACC 27 (5), S. 957-1047 (1996)
83. GALBO H.: Endocrinology and metabolism in exercise. Int. J. Sports Med. 2, S. 203-211
(1981)
123
84. GAUTIER J.F., F. PIRNAY, M. LACROIX, F. MOSORA, A.J. SCHEEN, G.
CATHELINEAU, P.J. LEFÈBVRE: Changes in breath 13CO2/12CO2 during exercise of
different intensities. J. Appl. Physiol. 81 (3), S. 1096-1102 (1996)
85. GIESEN H.T.: Über den Eingriff von PCO2 und HCO3- auf den RQ - Ein Vergleich
verschiedener Korrekturmethoden in bezug auf die Anwendung in spiroergometrischen
Untersuchungen. Diplom-Arbeit. Deutsche Sporthochschule Köln 1995
86. GIESEN H.T., D. KLEE, A. MADER: „Relation between steady state lactate concentration
and respiratory quotient during prolonged exercise of high intensity“, Poster presentation at
ACSM´s 45th Annual Meeting, 03. to 06.06.98 in Orlando, Florida, USA; in Med. Sci. Sports
Exerc. 30 (5, Suppl.), S. S245 (1998)
87. GIESEN H.T., D. KLEE, A. MADER: Lipogenesis during steady state exercise at an intensity
near the anaerobic threshold – a hypothesis derived from RQ-measurement. Poster
presentation at the European Congress of Sports Science, Rome 1999
88. GIESEN H.T., D. KLEE, A. MADER: Correction of the respiratory quotient measured for
indirect calorimetry is necessary even at low concentration of blood lactate. Oral presentation
at ACSM 46th Annual Meeting, 02. to 05.06.99 in Seattle, Washington, USA; in Med. Sci.
Sports Exerc. 31 (5, Suppl.), S. S286 (1999)   
89. GOODMAN M.N., M. BERGER, N.B. RUDERMANN: Glucose metabolism in rat skeletal
muscle at rest. Diabetes 33, S. 881-888 (1974)
90. GOROSTIAGIA E.M.. C.B. WALTER, C. FOSTER, R.C. HICKSON: Uniqueness of interval
and continuous training at the same maintained exercise intensity. Eur. J. Appl. Physiol. 63(2),
S. 101-107 (1991)
91. GORSKI J., L.B. OSCAI, W.K. PALMER: Hepatic lipid metabolism in exercise and training.
Med. Sci. Sports Exerc. 22(2), S. 213-221 (1990)
92. GRAHAM T.E., D.A. McLEAN: Ammonia and amino acid metabolism in human skeletal
muscle during exercise. Can. J. Physiol. Pharmacol. 70(1), S. 132-141 (1992)
124
93. GREEN H.J., R. HELYAR, M. BALL-BURNETT, N. KOWALCHUK, S. SYMON, B.
FARRANCE: Metabolic adaptations to training precedes changes in muscle mitochondrial
capacity. J. Appl. Physiol. 72, S. 484-491 (1992)
94. GREENHAFF P.L., E. HULTMAN, R.C. HARRIS: Carbohydrate metabolism. In:
POORTMANS J.R. (ed.): Principles of exercise biochemistry. Karger, Basel 1993
95. GREGERSEN M.I., R.A. RAWSON: Blood volume. Physiol. Rev. 39, S. 307-342 (1959)
96. GUTMANN I., A.W. WAHLEFELD: L-(+)-Laktat - Bestimmung mit Laktat-Dehydrogenase
und NAD+. In: BERGMEYER : Methoden der enzymatischen Analyse. Verlag Chemie,
Weinheim/ Bergstr. 1974
97. HANSEN J.E., D.Y. SUE: Should blood gas measurement be corrected for temperature? N.
Engl. J. Med. 303(6), S. 341 (1980)
98. HARTUNG G.H., M.H. SMOLENSKY, R.B. HARRIST, R. RANGEL, C. SKROVAN:
Effects of varied durations of training on improvement in cardiorespiratory endurance. J.
Hum. Ergol. (Tokyo) 6(1), S. 61-8 (1977)
99. HAUSWIRTH C., A.X. BIGARD, J.M. LE CHEVALIER: The Cosmed K4 telemetry system
as an accurate device for oxygen uptake measurement during exercise. Int. J. Sports Med. 18
(6), S. 449-453 (1997)
100. HARGRAVES M., B. KIENS, E.A. RICHTER: Effect of increased plasma free fatty acid
concentrations on muscle metabolism in exercising men. J. Appl. Physiol. 70, S. 194-201
(1991)
101. HECK H.: Laktat in der Leistungsdiagnostik. In: GRUPE O., K. HEINEMANN, H. LENK, F.
LOTZ, H. WEICKER (Hrsg.): Wissenschaftliche Reihe des Deutschen Sportbundes, Bd. 22.
Hofmann, Schorndorf 1990
102. HECK H., K. EBBERT, W. HOLLMANN: Time course of lactate following exercise in
dependence on maximal lactate and exercise duration. : Sports, Medicine and Health;
Kongreßband 24. Weltkongreß für Sportmedizin, Amsterdam 27.05. - 01.06.1990. Excerpta
Medica, Amsterdam 1990
125
103. HECK H., H. LIESEN, A. MADER, B. POMMERENING, W. HOLLMANN: Das Verhalten
von Laktat und Pulsfrequenz bei Belastung auf zwei verschiedenen Laufbändern mit und ohne
Spirographenmaske und auf der Kunststoffbahn. In: JESCHKE D. (Hrsg.): Stellenwert der
Sportmedizin in Medizin und Sportwissenschaft. Springer, Berlin 1984
104. HECK H., H. LIESEN, A. MADER, W. HOLLMANN: Der Einfluß der Stufendauer und
Pausendauer bei Laufbanduntersuchungen auf die Sauerstoffaufnahme und das
Laktatverhalten. In: KINDERMANN W., W. HORT (Hrsg): Sportmedizin für Breiten- und
Leistungssport. Demeter, Gräflingen 1981
105. HECK H., A. MADER, G. HESS, S. MUCKE, R. MULLER, W. HOLLMANN: Justification
of the 4 mmol/l lactate threshold. Int. J. Sports Med. 6(3), S. 117-130 (1985)
106. HELMRICH S.P., D.R. RAGLAND, R.W. LEUNG, R.S. PAFFENBARGER: Physical
activity and reduced occurence of non-insulin-dependent diabetes mellitus. N. Engl. J. Med.
325, S. 147-152 (1991)
107. HERMANSEN L., J.-B. OSNES: Blood and muscle pH after maximal exercise in man. J.
Appl. Physiol. 32(3), S. 304-308 (1972)
108. HERMANSEN L., A. ORHEIM, O.M. SEJERSTED: Metabolic acidosis and changes in
water and electrolyte balance in relation to fatigue during maximal exercise of short duration.
Int. J. Sports Med. 5(Suppl.), S. 110-115 (1984)
109. HESS G., H. HECK, W. HOLLMANN: Der Einfluß eines 3-Stundenlaufs auf das Laktat- und
Pulsfrequenzverhalten beim Laufbandstufentest. In: JESCHKE D. (Hrsg.): Stellenwert der
Sportmedizin in Medizin und Sportwissenschaft. Springer, Berlin 1984
110. HILL A.V., C.N. LONG, H. LUPTON: Muscular exercise, lactic acid and the supply and
utilization of oxygen. Ports I-III Proc. R. Soc. London B96, S. 438-475; Ports IV-VI Proc. R.
Soc. London B97, S. 84-138 (1924)
111. HOLLIDGE-HORVAT M.G., M.L. Parolin, D. WONG, N.L. JONES, G.J.F.
HEIGENHAUSER: Effect of induced metabolic acidosis on human skeletal muscle
metabolism during exercise. Am. J. Physiol. 277, S. E647-E658 (1999)
126
112. HOLLMANN W.: Körperliches Ausdauertraining – Wirkung und Regeln. Fortschr. Med. 101
(37), S. 1664-1666 (1983)
113. HOLLMANN W., T. HETTINGER: Sportmedizin - Arbeits- und Trainingsgrundlagen.
Schattauer, Stuttgart-New York 1990
114. HOLLMANN W., T. HETTINGER: Sportmedizin – Grundlagen für Arbeit, Training und
Präventivmedizin. Schattauer, 4. Auflage, Stuttgart-New York 2000
115. HOLLOSZY J.O., W.M. KOHRT, P.A. HANSEN: The regulation of carbohydrate and fat
metabolism during and after exercise. Front Biosci. 3, S. D1011-27 (1998)
116. HOLMGREN A., M.B. McILROY: Effect of temperature on arterial blood gas tensions and
pH during exercise. J. Appl. Physiol. 19(2), S. 243-245 (1964)
117. HOOGEVEEN A.R., J. HOGSTEEN, G.SHEP: The maximal lactate steady state in elite
endurance trained athletes. Jpn. J. Physiol. 47(5), S. 481-485 (1997)
118. HORST K.: Das Verhalten des Laktats und des Ammoniaks bei extensiven und intensiven
Dauerbelastungen mit und ohne laktazider Vorbelastung. Diplom-Arbeit, Deutsche
Sporthochschule Köln 1993
119. HOWLETT R.A, D.L. PAROLIN, D.J. DYCK, E. HULTMAN, N.L. JONES, G.J.F.
HEIGENHAUSER, L.L. SPRIET: Regulation of skeletal muscle glycogenphosphorylase and
PDH at varying exercise outputs. Am. J. Physiol. 275 (2 Pt 2), S. R418-425 (1998)
120. HULTMAN E., K. SAHLIN: Acid-base balance during exercise. Exerc. Sport Sci. Rev. 8, S.
41-128 (1980)
121. ISSEKUTZ B., H.I. MILLER, P. PAUL, K. RODAHL: Effect of lactic acid on free fatty acids
and glucose oxidation in dogs. Am. J. Physiol. 209, S. 1137-1144 (1965)
122. ISSEKUTZ B., K. RODAHL: Respiratory Quotient during exercise. J. Appl. Physiol. 16, S.
606-610 (1961)
127
123. ISSEKUTZ B., W.A.S. SHAW, A. C. ISSEKUTZ: Lactate metabolism in resting and
exercising dogs. J. Appl. Physiol. 40, S. 312 (1976)
124. JABLONSKI D., H. LIESEN, I. KRAUS, H. MÖDDER: Intenistätssteuerung und
Leistungsbeurteilung beim JOGGING. Fortschr. Med. 103 (4), S. 47-50 (1985)
125. JENKINS A. B., S.M. FURLER, D.G. BRUCE, D.J. CHISHOLM: Regulation of hepatic
glucose output during moderate exercise in non-insulin-dependent diabetes. Metabolism
37(10), S. 966-972 (1988)
126. JENKINS R. R.: Exercise, oxidative stress and antioxidants: a review. Int. J. Sports Nutr. 3, S.
356-375 (1993)
127. JEUKENDRUP A.E., M. MENSINK, W.H. SARIS, A.J.M. WAGENMAKERS: Exogenous
glucose oxidation during exercise in endurance-trained and untrained subjects. J. Appl.
Physiol. 82 (3), S. 835-840 (1997)
128. JEUKENDRUP A.E., W.H. SARIS, A.J.M. WAGENMAKERS: Fat metabolism during
exercise: a review. Part I: fatty acid mobilization and muscle metabolism. Int. J. Sports Med.
19(4), S. 231-244 (1998)
129. JEUKENDRUP A.E., W.H. SARIS, A.J.M. WAGENMAKERS: Fat metabolism during
exercise: a review--part II: regulation of metabolism and the effects of training. Int. J. Sports
Med. 19 (5), S. 293-302 (1998)
130. JEUKENDRUP A.E., W.H. SARIS, A.J.M. WAGENMAKERS: Fat metabolism during
exercise: a review. Part III: effects of nutritional interventions. Int. J. Sports Med. 19(6), S.
371-379 (1998)
131. JI L.L.: Antioxidant enzyme response to exercise and aging. Med. Sci. Sports Exerc. 255, S.
225-231 (1993)
132. JI L.L.: Exercise and oxidative stress: Role of the cellular antioxidant system. Vol. 23,
Williams & Wilkins, Baltimore 1995
128
133. JI L.L., R. FU: Responses of gluthatione system and antioxidant enzymes to exhaustive
exercise and hydroperoxide. J. Appl. Physiol. 72(2), S. 549-554 (1992)
134. JONES L.N., J.E. JURKOWSKI: Body carbon dioxide storage capacity in exercise. J. Appl.
Physiol. 46(4), S. 811-815 (1979)
135. JONES N.L., G.J.F. HEIGENHAUSER, A. KUKSIS, C.G. MATSOS, J.R. SUTTON, C.J.
TOEWS: Fat metabolism in heavy exercise. Clin. Sci. 59, S. 469-478 (1980)
136. KANZOW E., H.H. SCHROER: A correction of the ventilatory RQ for its approximation to
the metabolic RQ under non-steady-state conditions. Pflüg. Arch. 368, S. R25 (1977)
137. KARLSSON J., B. DIAMANT, B. SALTIN: Muscle metabolites during submaximal and
maximal exercise in man. Scand. J. clin. Lab. Invest. 26, S. 385-394 (1971)
138. KARLSSON J.: Lactate in working muscles after prolonged exercise. Acta physiol. scand. 82,
S. 123-130 (1971)
139. KELMAN G.R., J. F. NUNN: Nomogramms for correction of blood PO2, PCO2, pH and base
exess for time and temperature. J. Appl. Physiol. 21, S. 1484 (1966)
140. KINDERMANN W., J. KEUL: Anaerobe Energiebereitstellung im Hochleistungssport. In:
BOCK H.-E., E. BURCK, O. GRUPE, H. LENK, F. LOTZ : Wissenschaftliche Schriftenreihe
des Deutschen Sportbundes, Bd. 13. Hofmann, Schorndorf 1977
141. KING G.A., J.E. McLAUGHLIN, E.T. HOWLEY, D.R. BASSET JR., B.E. AINSWORTH:
Validation of Aerosport KB1-C portable metabolic system. Int. J. Sports Med. 20 (5), S. 304-
308 (1999)
142. KLEE D.: Praktische Untersuchungen und theoretische Überlegungen zur Analyse des
Energiemetabolismus: Äquifinalität des Zeitverlaufs der Blutlaktatkonzentration zur Steady-
State-Laktatkonzentration bei submaximaler Belastung. Dissertation. Universität zu Köln
1999
143. KRETZSCHMAR M., D. MULLER: Aging, training and exercise. A review of effects on
plasma glutathione and lipid peroxides. Sports Med. 15(3), S. 196-209 (1993)
129
144. KROGH A., J. LINDHARD: The relative value of fat and carbohydrate as sources of
muscular energy. Biochem. J. 14, S. 290-363 (1920)
145. KUERTEN R.: Über das Laktatverhalten und die Sauerstoffaufnahme während eines
fünfwöchigen aeroben und anaeroben Ausdauertrainings. Dissertation, Universität zu Köln
1995
146. KUIPERS H.: Variability of physiological responses to exercise. Proefschrift.
Rijksuniversiteit Limburg, Maastricht 1983
147. LAGERSTRM D. E. TRUNZ: IPN-Ausdauertest. Gesundheitssport Sportth. 13 (3), S. 68-
71 (1997)
148. LANGER H.H.: Über qualitative und quantitative Differenzen im energetischen Verhalten bei
Sportlern verschiedener Sportarten. Diplom-Arbeit. Deutsche Sporthochschule Köln 1987
149. LEHNINGER A.L.: Prinzipien der Biochemie. Spektrum Akademia, Heidelberg 1998
150. LEMON P.W.R., F.J. NAGLE: Effect of exercise on protein and amino acid metabolism.
Med. Sci. Sports Sci. 13, S. 141-149 (1981)
151. LEW H., S. PYKE, A. QUINTANILHA: Changes in the glutathione status of plasma, liver
and muscle following exhaustive exercise in rats. FEBS letters 185(2), S. 262-266 (1985)
152. LOEWENSTEIN J.M.: Ammonia prodution in muscle and other tissues: the purine nucleotide
cylce Physiol. Rev. 52, S. 382-414 (1972)
153. LÖFFLER G., P.E. PETRIDES: Physiologische Chemie. Springer, Berlin-Heidelberg 1988
154. MAASSEN N., D. BONING: Arbeitsbedingte Hämokonzentration und Osmolalität. In: Sport-
und Leistungsmedizin (Kongreßbd. Dtsch. Sportärztekongreß, Saarbrücken 1980). Demeter-
Verlag, Gräfeling
130
155. MAASSEN N., SCHNEIDER, G., CASPERS, A., BUSSE, M. W.: Dauerleistungsfähigkeit
und Laktatleistungskurve bei Ausdauertrainierten und Untrainierten nach Glycogenbeladung.
Dtsch. Z. Sportmed. 43(Sonderheft), S. 511-520 (1992)
156. MADER A.: Die Komponenten der Stoffwechselleistung in den leichtathletischen
Ausdauerdisziplinen - Bedeutung für die Wettkampfleistung und Möglichkeiten zu ihrer
Bestimmung. In: TSCHIENE P. (Hrsg.): Neue Tendenzen im Ausdauertraining.
Bundesausschuß Leistungssport, Band 12 (1994)
157. MADER A.: Aussagekraft der Laktatleistungskurve in Kombination mit anaeroben Tests zur
Bestimmung der Stoffwechselkapazität. In: CLASING, WEICKER, BÖNING: Stellenwert
der Laktatbestimmung in der Leistungsdiagnostik, Fischer, Stuttgart 1994
158. MADER A.: Eine Theorie zur Berechnung der Dynamik und des steady state von
Phosphorylierungszustand und Stoffwechselaktivität der Muskelzelle als Folge des
Energiebedarfs. Habilitationsschrift. Deutsche Sporthochschule Köln 1984
159. MADER A.: Evaluation of the endurance performance of marathon runners and theoretical
analysis of test results. J. Sports Med. Phys. Fitness 31(1), S. 1-19 (1991)
160. MADER A.: Praktische und theoretische Untersuchungen zum Verhalten des Laktats und des
Säure-Basen-Status unter hohen sportlichen Belastungen bei Schwimmern und
Schwimmerinnen in Meereshöhe und im Verlauf eines Höhentrainings. Dissertation. Köln
1981
161. MADER A., H. HECK, R. FOHRENBACH, W. HOLLMANN: Das statische und
dynamische Verhalten des Laktats und des Säure-Basen-Status im Bereich niedriger bis
maximaler Azidosen bei 400- und 800m-Läufern bei beiden Geschlechtern nach
Belastungsabbruch. Dtsch. Z. Sportmed. 30(7), S. 203-261 (1979)
162. MADER A., H. HECK: A theory of the metabolic origin of anaerobic threshold. Int. J. Sports
Med. 7 (Suppl. 1), S. 45-65 (1986)
163. MADER A., H. HECK: Möglichkeiten und Aufgaben in der Forschung und Praxis der
Humanleistungsphysiologie. Spect. Sportwissen. 3(2), S. 5-54 (1991)
131
164. MADER A., H. HECK: Energiestoffwechselregulation, Erweiterungen des theoretischen
Konzepts und seiner Begründungen. Nachweis der praktischen Nützlichkeit der Simulation
des Energiestoffwechsel. In: MADER A., H. ALLMER (Hrsg.) Computersimulation.
Brennpunkte der Sportwissenschaft, Heft 2, Academia Verlag, St. Augustin 1994
165. MADER A., H. LIESEN, H. HECK, H. PHILIPPI, R. ROST, P.M. SCHURCH, W.
HOLLMANN: Zur Beurteilung der sportartspezifischen Ausdauerleistungsfähigkeit im Labor.
Sportarzt u. Sportmed. 27(4/5), S. 80-88/109-112 (1976)
166. MADER A., A. VASSILIADIS, H.T. GIESEN, D. KLEE, U. HARTMANN: The relation of
fat and carbohydrate combustion as a function of steady state V
.
O2 below anaerobic threshold.
Poster presentation at the European Congress of Sports Science, Rome 1999
167. MANSON J.E., D.M. NATHAN, A.S. KROLEWSKI, M.J. STAMPFER, W.C. WILLET,
C.H. HENNEKENS: A prospective study of exercise and incidence of diabetes among US
male physicians. JAMA 268, S. 63-67 (1992)
168. MARGARIA R.: Biomechanics and energetics of muscular exercise in man. Clarendon Press,
Oxford 1976
169. MARTIN D.E., P.N. COE: Mittel- und Langstreckentraining. Meyer & Meyer, Aachen 1992
170. McCORMICK J., P. SKRABANEK: Coronary heart diseas is not preventable by population
interventions. Lancet (8615), S. 839-841 (1988)
171. McGARRY J., D. FOSTER: Ketogenesis. In: RIFKIN H., D. PORTE (ed.): Diabetes mellitus.
Elsevier, Boca Raton 1990
172. McGARRY J.D., K.F. WOELTJE, M. KUWAJIMA, D.W. FOSTER: Regulation of
ketogenesis and the renaissance of carnitin palmitoyltransferase. Diabet. Metab. Rev. 5, S.
271-284 (1989)
173. MEDBO J.I., S. BURGERS: Effect of training on the anaerobic capacity. Med. Sci. Sports
Exerc. 22(4), S. 501-507 (1990)
174. MELLEROWICZ H.: Ergometrie. Urban & Schwarzenberg, München-Berlin 1962
132
175. MERRILL G.F., E.J. KURTH, B.B. RASMUSSEN, W.W. WINDER: Influence of malonyl-
CoA and palmitate concentration on rate of palmitate oxidation in rat muscle. J. Appl. Physiol.
85(5), S. 1909-1914 (1998)
176. MEYDANI M., W.J. EVANS: Free radicals, exercise, and aging. In: YU B. P.: Free radical in
aging. CRC Press, Boca Raton 1993
177. MOCELLIN R., M. HEUSGEN, H.P. GILDEIN: Anaerobic threshold and maximal steady-
state blood lactate in prepubertal boys. Eur. J. Appl. Physiol. 62 (1), S. 56-60 (1991)
178. MOLÉ P.A., K.M. BALDWIN, R.L. TERJUNG, J.O. HOLLOSZY: Enzymatic pathways of
pyruvate metabolism in skeletal muscle: adaptations to exercise. Am. J. Physiol. 224, S. 50-54
(1973)
179. MOLÉ P.A., L.B. OSCAI, J.O. HOLLOSZY: Increase in levels of palmitotyl-CoA synthetase,
carnitine palmitotyltransferase, and palmitotyl-CoA dehydrogenase, and in the capacity to
oxidize fatty acids. J. Clin. Invest. 50, S. 2323-2330 (1971)
180. MORRIS J.N, J.A. JEADY, P.A.B. RAFFLE, C.G. ROBERTS, J.W. PARKS: Coronary heart
disease and physical activity of work. Lancet, S. 1053-1057, 1111-1120 (1953)
181. MORRIS J.N., S.P.W. CHAVE, C. ADAM, C.SIREY, L. EPSTEIN, D.J. SHEEHAN:
Vigorous exercise in leisure-time and the incidence of coronyry heart-disease. Lancet 1(7799),
S. 333-339 (1973)
182. MORRIS J.N., M.G. EVERITT, R. POLLARD, S.P.W. CHAVE, A.M. SEMMENCE:
Vigourous exercise in leisure-time: prtection against coronary heart disease. Lancet, 2 (8206),
S. 1207-1210 (1980)
183. MORRIS J.N., D.G. CLAYTON, M.G. EVERITT, A.M. SEMMENCE, E.H. BURGESS:
Exercise in leisure time: coronary attack and death rates. Br. Heart J. 63, S. 325-334 (1990)
184. MORRIS J.N.: Exercise versus heart attack: Questioning the consensus? RQES 67 (2), S. 216-
220 (1996)
133
185. MULLER-PLATHE O.: Säure-Basen-Haushalt und Blutgase. In: BREUER H., H.
BUTTNER, D. STAMM (Hrsg.): Klinische Chemie in Einzeldarstellungen. Thieme, Stuttgart-
New York 1982
186. MUSSHOFF K., H.E.A. SCHMIDT, H. REINDELL, K. KONIG, D. BILGER-BURCHARD,
E. HELD, I. KEUL: Beziehungen zwischen Körpergewicht, körperlicher Leistungsfähigkeit
und Blutvolumen bei gesunden Männern und Frauen unterschiedlicher Leistungsbreite. Acta
Radiologica 57, S. 377 (1961)
187. NAIMARK A., K. WASSERMANN, M.B. MCILROY: Continous measurement of
ventilatory exchange ratio during exercise. J. Appl. Physiol. 19, S. 644-652 (1964)
188. NEWSHOLME E.A.: Basic aspects of metabolic regulation and their application to provision
of energy exercise. In: POORTMANS J.R. (ed.): Principles of exercise biochemistry. Karger,
Basel 1993
189. NEWSHOLME E. A., A.R. LEECH: Biochemistry foor the medical sciences. Wiley & Sons,
Chichester 1983
190. NISHIMURA K., M. KOUZAKI, Y. HIRAI, F. OGITA, M. MIYACHI, K. YAMAMOTO:
Effects of moderate-intensity endurance and high-intensity intermittent training on anaerobic
capacity and V
.
O2max. Med. Sci. Sports Exerc. 28(10), S. 1327-1330 (1996)
191. NORRIS B., D.S. SCHADE, R.P. EATON: Effect of altered free fatty acid mobilisation on
the metabolic response to exercise. J. Clin. Endocrinol. Metab. 46(2), S. 254-259 (1978)
192. ODLAND L.H., R.A. HOWLETT, G.J.F. HEIGENHAUSER, E. HULTMAN, L.L. SPRIET:
Skeletal muscle malonyl-CoA content at the onset of exercise at varying power outputs in
humans. Am. J. Physiol. 274 (6 Pt 1), S. E1080-E1085 (1998)
193. OSCAI L., B. WILLIAMS, B. HERTIG: Effect of exercise on blood volume. J. Appl. Physiol.
24, S. 622f (1968)
194. PACKER L.: Synergy between alpha-lipoic acid and vitamin E. In: CADENAS E., L.
PACKER (eds.): Biological oxidants and antioxidants: New Developments in research and
health effects. Hippokrates 1994
134
195. PAFFENBARGER R.S., A.L. WING, R.T. HYDE: Physical activity as an index of heart
attack risk in college alumni. Am. J. Epidemiol. 108 (3), S. 161-175 (1978)
196. PAFFENBARGER R.S., A.L. WING , R.T. HYDE, D.L. JUNG: Physical activity and
incidence of hypertension in college alumni. Am. J. Epidemiol. 117, S. 245-257 (1983)
197. PAFFENBARGER R.S., R.T. HYDE, A.L. WING, C.C. HSEIH: Physical activity, all-cause
mortality, and longevity of college alumni. N. Engl. J. Med. 314, S. 605-613 (1986)
198. PAFFENBARGER R.S., P.H. ROBERT, R.T. HYDE, A.L. WING , I-M. LEE, D.L. JUNG,
J.B. KRAMPERT: The association of changes in physical-activity level and other lifestyle
charactericstics with mortality among men. N. Engl. J. Med. 328 (8), S. 538-545 (1993)
199. PALLIKARAKIS N., N. SPHIRIS, P. LEFEBVRE: Influence of the bicarbonate pool  and on
the occurence of 13CO2 in exhaled air. Eur. J. Appl. Physiol. 63, S. 179-183 (1991)
200. PARIZKOVA  J.: Body fat and physical fitness. Martinus nijhoff B.V. - Medical division,
S.36-47 (1977)
201. PATE R.R., M. PRATT, S.N. BLAIR, W.L. HASKELL, C.A. MACERA, C.BOUCHARD,
D. BUCHNER, W. ETTINGER, G.W. HEALTH, A.C. KING, A. KRISKA, A.S. LEON,
B.H. MARCUS, J. MORRIS, R.S. PAFFENBARGER, K. PATRICK, M.L. POLLOCK, J.M.
RIPPE, J. SALLIS, J.H. WILMORE: Physical activity and public health. JAMA 272 (5), S.
402-407 (1995)
202. PÉRONNET F., D. MASSICOTTE: Table of non-protein respiratory quotient: an update.
Can. J. Spt. Sci. 16(1), S. 23-29 (1991)
203. PÉRONNET F., D. MASSICOTTE, G. BRISSON, C. HILLAIRE-MARCEL: Use of 13C
substrates for metabolic studies in exericse: methodogical considerations. J. Appl. Physiol. 69
(3), S. 1047-1052 (1990)
204. PETERS S.J., T.A.S. AMAND, R.A. HOWLETT, G.J.F. HEIGENHAUSER, L.L. SPRIET:
Human skeletal muscle pyruvate dehydrogenase kinase activity increases after a low-
carbohydrate diet. Am. J. Physiol. 275(6), S. E980-E986 (1998)
135
205. PETERS S.J., D.J. DYCK, A. BONEN, L.L. SPRIET; Effects of epinephrine on lipid
metabolism in resting skeletal muscle. Am. J. Physiol. 275 (2), S. E300-E309 (1998)
206. PHILLIPS S.M., H.J. GREEN, M.A. TARNOPOLSKY, G.J.F. HEIGENHAUSER, R.E.
HILL, S.M. GRANT: Effect of training duration on substrate turnover and oxidation during
exercise. J. Appl. Physiol. 81(5), S. 2182-2191 (1996)
207. PIEHL K.: Glykogenvorrat und -schwund in menschlichen Skelettmuskelfasern. Med. u.
Sport XV(2), S. 33-42 (1975)
208. POLLOCK M.L.: Prescribing exercise for fitness and adherence. In: DISHMAN P.K.:
Exercise adherence. S. 259-277, Human Kinetics, Champaign, Ill. 1988
209. POLLOCK M.L., J. BROIDA, Z. KENDRICK, H.S. MILLER JR, R. JANEWAY, A.C.
LINNERUD: Effects of training two days per week at different intensities on middle-aged
men. Med. Sci. Sports Exerc. 4 (4), S. 192-197 (1972)
210. POOLE D.C., G.A. GAESSER: Response of ventilatory and lactate thresholds to continuous
and interval training. J. Appl. Physiol. 58(4), S. 1115-1121 (1985)
211. POORTMANS J. R.: Protein metabolism. In: POORTMANS J. R. (ed.): Principles of exercise
biochemistry. Karger, Basel 1993
212. PUGH L.G.C.E.: Oxygen intake in track and treadmill running with observations on the effect
of air resistance. J. Physiol. (London) 207, S. 823-835 (1970)
213. PUTMAN C.T., N.L. JONES, E. HULTMAN, M.G. HOLLIDGE-HORVAT, A. BONEN,
D.R. McCONACHIE, G.J.F. HEIGENHAUSER: Effects of short-term submaximal training
in humans on muscle metabolism in exercise. Am. J. Physiol. 275(1 Pt 1), S. E132-139 (1998)
214. RANDLE P.J., P.B. GARLAND, C.N. HALES, E.A. NEWSHOLME: The glucose-fatty-acid
cycle. Lancet 1, S. 785-789 (1963)
136
215. RANDLE P.J., P.H. SUDGEN, A.L. KERBEY, P.M. RADCLIFFE, N.J. HUTSON:
Regulation of pyruvate oxidation and the conservation of glucose. Biochem. Soc. Symp. 43,
S. 47-67 (1978)
216. RAVUSSIN E., C. BOGARDUS, K. SCHEIDEGGER, B. LaGRANGE, E.D. HORTON, E.S.
HORTON: Effect of elevated FFA on carbohydrate and lipid oxidation during prolonged
exercise in humans. J. Appl. Physiol. 60, S. 893-900 (1986)
217. RASMUSSEN B.B., R.R. WOLFE: Regulation of fatty acid oxidation in skeletal muscle.
Annu. Rev. Nutr. 19, S. 463-484 (1999)
218. RAUCH L.H., A.N. BOSCH, T.D. NOAKES, S.C. DENNIS, J.A. HAWLEY: Fuel utilisation
during prolonged low-to-moderate intensity exercise when ingesting water or carbohydrates.
Pflugers Arch. 430(6), S. 971-977 (1995)
219. REICHARD G.A., A.C. HAFF, C.L.SKUTCHES, P.PAUL, C.P.HOLROYDE, O.E. OWEN:
Plasma acetone metablism in the fasting human. J. Clin. Invest. 63, S. 619-626 (1979)
220. RETTENMEIER A., D. BARWICH, W. SCHWARZ, H. WEICKER: Blutglucose und direkt
glukoregulatorische Hormone im Serum bei Lauf- und Fahrradergometer-Belastung
unterschiedlicher Dauer und Intensität. In: HECK H., W. HOLLMANN, H. LIESEN, R.
ROST (Hrsg): Sport: Leistung und Gesundheit. Dt. Sportärztekongreß, Köln 1983
221. RIBEIRO J.P., V. HUGHES, R.A. FIELDING, W. HOLDEN, W. EVANS, H.C.
KNUTTGEN: Metabolic and ventilatory responses to steady state exercise relative to lactate
threshold. Eur. J. Appl. Physiol. 55, S. 215-221 (1986)
222. RODGERS C.D., M. VRANIC: Mediation of glucoregulation at rest and during exercise by
the glucose-fatty acid cycle: In vivo and in vitro Studies. Can. J. Appl. Physiol. 23 (6), S. 534-
557 (1998)
223. ROMIJN J.A., E.F. COYLE, L.S. SIDOSSIS, A. GASTALDELLI, J.F. HOROWITZ, E.
ENDERT, R.R. WOLFE: Regulation of endogenous fat and carbohydrate metabolism in
relation to exercise intensity and duration. Am. J. Physiol. 265 (3 Pt 1), S. E 380-391 (1993)
137
224. ROSE B.D.: Clinical physiology of acid base and electrolyte disorders. McGraw-Hill, New
York 1994
225. RUDERMAN N.B., D. DEAN: Malonyl-CoA, long chain fatty acyl CoA and insulin
resistance in skeletal muscle. J. Basic Clin. Physiol. Pharmacol. 9 (2-4), S. 295-308 (1998)
226. SABATE L., R. FRANCO, E.I. CANELA, J.J. CENTELLES M. CASCANTE: A model of
the pentose phosphate pathway in rat liver cells. Moll. Cell. Biochem. 142, S. 9-17 (1995)
227. SACHS L.: Angewandte Statistik. Springer, Berlin-Heidelberg-New York 1992
228. SACKETT D.L., W.S. RICHARDSON, W. ROSENBERG, R.B. HAYNES: Evidence-based
medicine. Curchill Livingstone, New York 1997
229. SAHA A.K., D. VAVVAS, T.G. KUROWSKI, A. APAZIDIS, L.A. WITTERS, E.
SHAFRIR, N.B. RUDERMAN: Malonyl-CoA regulation in skeletal muscle: its link to cell
citrate and the glucose-fatty acid cycle. Am. J. Physiol. 272(4 Pt 1):S. E641-648 (1997)
230. SAHLIN K.: Intracellular pH and energy metabolism in skeletal muscle of men. Acta Physiol.
Scand. 455 (Suppl.)(1978)
231. SAHLIN K.: Effect of acidosis on energy metabolism and force generation in skeletal muscle.
In: KNUTTGEN J., A. VOGEL, J. POORTMANS (eds.): Biochemistry of exercise. Int.
Series in Sport Sciences 13, Illinois 1983
232. SAHLIN K., A. ALVESTRAND, R. BRANDT, E. HULTMAN: Intracellular pH and
bicarbonate concentration in human muscle during recovery from exercise. J. Appl. Physiol.
45, S. 474-480 (1978)
233. SAHLIN K., J. HENRIKSSON: Buffer capacity and lactate accumulation in skeletal muscle
of trained and untrained men. Acta Physiol. Scand. 122, S. 331-339 (1984)
234. SAHLIN K., A. KATZ, S. BROBERG: Tricarboxylic acid cycle intermediates in human
muscle during prolonged exercise. Am. J. Physiol. 259, S. C834-C841 (1990)
138
235. SAHLIN K., A. KATZ: Adenine nucleotide metabolism. In: POORTMANS J.R. (ed.):
Principles of exercise biochemistry. Karger, Basel 1993
236. SALONEN J.T., J.S. SLATER, J. TUOMILEHTO, R. RAURAMAA: Leisture time and
occupational physical activity: risk of death form ischemic heart disease. Am. J. Epidemiol.
127 (1), S. 87-94 (1988)
237. SAWKA M. N., A.J. YOUNG, K.B. PANDOLF, R.C. DENNIS, C.R. VALERI: Erythrocyte,
plasma, and blood volume of healthy young men. Med. Sci. Sports Exerc. 24(4), S. 447-453
(1992)
238. SCHMIDT R.F., G. THEWS: Physiologie des Menschen. Springer, Hamburg-Berlin-New
York 1990
239. SCHNIZER W., A. KAMMEREIT, J. KLATT, H. PIECHOWIAK, H. RIECKERT:
Osmotische Aktivität des Blutes und Blutvolumenänderungen in der ergometrischen
Leistungsdiagnostik. Dt. Z. Sportmed. 29(6), S. 151-159 (1978)
240. SCHRAUWEN P., D.P. VAN AGGEL-LEIJSSEN, W.D. VAN MARKEN LICHTENBELT,
M.A. VAN BRAAK, A.P. GIJSEN, A.J.M. WAGENMAKERS: Validation of the 1,2-13C-
Acetate recovery factor for correction of U-13C-palmitate oxidation rates in humans. J.
Physiol. (London) 513 (Pt 1), S. 215-223 (1998)
241. SCHRAUWEN P., W.D. VAN MARKEN LICHTENBELT, W.H.M. SARIS, K.R.
WESTERTERP: Fat balance in obese subjects: role of glycogen stores. Am. J. Physiol. 274
(6), S. E1027-E1033 (1998)
242. SCHROER H.H.: Über die Differenz zwischen dem respiratorischen Quotienten der Atmung
und dem respiratorischen Quotienten des Stoffwechsel bei körperlicher Arbeit. Dissertation.
Göttingen 1976
243. SCHULZ H., S. HELLE, H. HECK: The validity of the telemetric xystem CORTEX X1 in the
ventilatory and gas exchange measurement during exercise. Int. J. Sports Med. 18(6), S. 454-
457 (1997)
139
244. SCHWARZ C.: Untersuchungen über die Beziehung des Blutvolumens zu kardio-pulmonalen
und anthropometrischen Größen bei trainierenden und untrainierten Personen. Dissertation.
Universität zu Köln 1976
245. SEARLE G.L., R.R. CAVALIERI: Determination of lactate kinetics in the human. Analysis
of data from single injection vs. continous infusion in men. Proc. Soc. Exp. Biol. 139: S.
1002-1006 (1972)
246. SENGER H.: Die Wirkung von Laktat auf das funktionelle Verhalten von
Skelettmitochondrien der Ratte. Med. u. Sport 15, S. 78f (1975)
247. SHAW W.A.S., T.B. ISSEKUTZ, B. ISSEKUTZ: Interrelationship of FFA and glycerol
turnovers in resting and exercising dogs. J. Appl. Physiol. 39, S. 30-60 (1975)
248. SHEPARD R. J.: Sleep, Biorhythms and human performance. Sports Med. 1, S. 11-37 (1984)
249. SIDOSSIS L.S.: The role of glucose in the regulation of substrate interaction during exercise.
Can J Appl Physiol 23(6), S. 558-69 (1998)
250. SIGGARD-ANDERSEN O.: Sampling and storing of blood for determination of acid-base
status. Scand. J. Clin. u. Lab. Investigation 13, S. 196f (1961)
251. SJOSTRAND T.: Blood volume. In: FISHMAN A.P., N.S. CHERNIACK, J.G.
WIDDICOMBE, S.R. GEIGER (eds.): Handbook of physiology. Waverly Press, Bethesda
1986
252. SPRIET L.L.: Regulation of fat/ carbohydrate interaction in human skeletal muscle during
exercise. Adv. Exp. Med. Biol. 1998 441, S. 249-261 (1998)
253. SPURWAY N.C.: Aerobic exercise, anaerobic exercise and the lactate threshold. Br. Med.
Bull. 48(3), S. 569-591 (1992)
254. STEGEMANN J.: Leistungsphysiologie. Thieme, Stuttgart-New York 1992
255. STEWART P.A.: Independent and dependent variables of acid base control. Respir. Physiol.
33, S. 9-26 (1978)
140
256. STRAUZENBERG, GURTLER, HANNEMANN, TITTEL: Sportmedizin. J.A. Barth,
Leipzig 1990
257. STREYER L.: Biochemie. Spektrum der Wissenschaft, Heidelberg 1990
258. SULLIVAN S.F., R.W. PATTERSON, E.M. PAPPER: Arterial CO2 tension adjustment rates
following hyperventilation. J. Appl. Physiol. 21(1), S. 247-250 (1966)
259. TESCH P.A., D.S. SHARP, W.L. DANIELS: Influence of fiber type composition and capilary
density on onset of blood lactate accumulation. Int. J. Sports Med. 2(4), S. 252-255 (1981)
260. THOMAS L.: Labor und Diagnose. Medizinische Verlagsgesellschaft, Marburg 1992
261. VAN DAM B., E. WATERLOH: Der Einfluß von Tagesperiodik und Schweißproduktion auf
das Laktatverhalten unter Ergometerbelastung. In: HECK H., W. HOLLMANN, H. LIESEN,
R. ROST : Sport: Leistung und Gesundheit. Kongreßbd. Sportärztekongreß. Dt. Ärzte-Verlag,
Köln 1983
262. VAN DER VUSSE G.J., R.S RENEMAN: Lipid metabolism in muscle. Handbook of
physiology, section 12, S. 952-994: Exercise: Regulation and integration of multiple systems.
Oxford Press, New York 1996
263. VAN HALL G., B. SALTIN, G.J. VANDERVUSSE, K. SODERLUND, A.J.M.
WAGENMAKERS: Deamination of amino acids as a source for ammonia production in
human skeletal muscle during prolonged exercise. J. Physiol. 494, S. 899-905 (1995)
264. VAN HALL G., B. SALTIN, A.J.M. WAGENMAKERS: Muscle protein degradation and
amino acid metabolism during prolonged knee-extensor exercise in humans. Clin. Sci. 97(5),
S. 557-567 (1999)
265. VAN LOON L.J.C.,  A.E. JEUKENDRUP, W.H. SARIS, A.J.M. WAGENMAKERS: Effect
of training status on fuel selection during submaximal exercise with glucose ingestion. J.
Appl. Physiol. 87 (4), S. 1413-1420 (1999)
141
266. VAN LOON L.J.C., P.L: GREENHAFF, J.H.C.H. STEGEN, W.H.M. SARIS: Effect of
exercise intensity on fuel selection. Poster presentation at the European Congress of Sports
Science, Rome 1999
267. VASSILIADIS A.: Zur Methodik der Ausdauerleistungsdiagnostik beim Mittel- und
Langstreckenlauf. Dissertation. Deutsche Sporthochschule Köln 1999
268. VÖLKER K., M. GRACHER, T. WIBBELS, W. HOLLMANN: Über die Notwendigkeit der
Steuerung der Belastungsintensität im Breitensport. In: FRANZ I.-W., H. MELLEROWICZ,
W. NOACK: Training und Sport zur Prävention und Rehabilitation in der technisierten
Umwelt. Springer, Berlin 1985
269. VOGELAERE P., A. QUIRION, R. LECLERCQ, S. BEKAERT, M. BRASSEUR:
Cardiorespiratory and metabolic changes in submaximal (40%V
.
O2max) and maximal (vita
max) effort under normal 20°C and hypothermic 0°C conditions. Int. J. Biometerology 30(2),
S. 91-106 (1986)
270. WAGENMAKERS A.J.M.: Role of amino acids and ammonia in mechanisms of fatigue.
Med. Sport Sci. 34(1), S. 69-86 (1992)
271. WAGENMAKERS A.J.M.: Protein and amino acid metabolism in human muscle. Adv. Exp.
Med. Biol. 44, S. 307-319 (1998)
272. WAGENMAKERS A.J.M., F. BROUNS, W.H.M. SARIS, D. HALLIDAY: Oxidation rates
of orally ingestes carbohydrates during prolonges exercise in men. J. Appl. Physiol. 75(6), S.
2774-2780 (1993)
273. WAGENMAKERS A.J.M., J.H. COAKLEY, H.T. EDWARDS: Metabolism of branched-
chain amino acids and Ammonia during exercise: Clues from McArdle`s disease. Int. J. Sports
Med. 11, S. S101-S113 (1990)
274. WAHREN J., P. FELIG, R. HENDLER, G. AHLBORG: Glucose and amino acid metabolism
during recovery after exercise. J. Appl. Physiol. 34, S. 838-845 (1973)
275. WASSERMAN K.: Coupling of external to internal respiration. Am. Rev. Respir. Dis. 129 (2
Suppl.), S. 21-24 (1984)
142
276. WEICKER H.: Sympathoadrenergic regulation. Int. J. Sports Med. 7 (Suppl.), S. 16-26 (1986)
277. WINDER W.W., J. AROGYASAMI, R.J. BARTON, I.M. ELAYAN, P.R. VEHRS: Muscle
Malonyl-CoA decrease during exercise. J. Appl. Physiol. 67(6), S. 2230-2233 (1989)
278. WINDER W.W., P.S. McLEAN, J.C. LUCAS, J.E. FERNLEY, G.E. TRUMBLE:  Effect of
fasting and refeeding on acetyl-CoA carboxylase in rat hindlimb muscle. J. Appl. Physiol. 78
(2), S. 578-582 (1995)
279. WINDER W.W.: Intramuscular mechanisms regulating fatty acid oxidation during exercise.
Adv. Exp. Med. Biol. 441, S. 239-248 (1998)
280. WOLFE R.R.: Radioactive and stable isotope tracers in biomedicine: principles and practise
of kinetic analysis. Wiley-Liss, New York 1992
281. WOLFE R.R.: Fat metabolism in exercise. Adv. Exp. Med. Biol. 441, S. 147-56 (1998)
282. WOLFE R.R., S. KLEIN, F. CARRARO, J.-M. WEBER: Role of triglyceride-fatty acid cycle
in controlling fat metabolism in humans during and after exercise. Am. J. Physiol. 258, S.
E382-E389 (1990)
283. WOLL P.J., C.O. RECORD: Lactate elimination in man: effects of lactate concentration and
hepativ dysfunction. Eur. J. Clin. Invest. 9, S. 397f (1979)
284. YUSUF S. J.A. CAIRNS, A.J. CAMM, E.L. FALLEN, B.J. GERSH: Evidence-based
cardiology. BMJ Publishing Group, London 1998
285. ZUNTZ P.: Über den Stoffverbrauch des Hundes. Pflüglers Arch. 68, S. 191-211 (1895)
143
7. Verzeichnis der Summengleichungen der RQ-beeinflussenden Reaktionen
I) Glucoseoxidation in der Muskulatur aus Glykogen:
Glucose-6-P + ATP + 10 NAD+ + 4 ADP + 6 Pi + 2 FAD + 2 GDP Ì 6 CO2 + ADP + Pi +
10 NADH + 10 H+ + 4 ATP + 2 FADH2 + 2 GTP
RQ = 1 6 CO2 (STREYER 1990)
6 O2
Zusätzliche Ausbeute an Energieäquivalenten: 3 ATP und 2 GTP
II) Laktatbildung aus Glucose über die Glykolyse:
Glucose + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD+ Ì 2 Pyruvat + 2 ATP + 2 NADH + 2 H+ + 2 H2O
2 Pyruvat + 2 NADH + 2 H+ ↔ 2 Laktat + 2 NAD+
Glucose + 2 ADP + 2 Pi Ì 2 Laktat + 2 ATP + 2 H2O
RQ = kein Einfluß auf den RQ (STREYER 1990)
III) Energiebereitstellung aus Palmitat:
a) Aktivierung freier Fettsäuren:
Palmitat + ATP + CoA Ì Palmitoyl-CoA + AMP + PPi
b) β-Oxidation bis Acetyl-CoA:
Palmitoyl-CoA + 7 FAD + 7 NAD+ + 7 CoA-SH + 7 H2O Ì 8 Acetyl-CoA + 7 FADH2 +  
7 NADH + 7 H+
c) Oxidation von Acetyl-CoA:
8 Acetyl-CoA + 24 NAD+ + 8 FAD + 8 GDP + 8 Pi Ì 16 CO2 + 24 NADH + 24 H+ +
8 FADH2 + 8 GTP + 8 CoA-SH
d) vollständige Oxidation von Palmitat:
Palmitat + 1ATP + 31 NAD+ + 15 FAD + 8 GDP + 8 Pi Ì 16 CO2 + AMP + PPi +
31 NADH + 31 H+ + 15 FADH2 + 8 GTP
RQ = 0.696 16 CO2 (STREYER 1990)
23 O2
Zusätzliche Ausbeute an Energieäquivalenten: 6 GTP
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IV) Gluconeogenese
2 Pyruvat + 4 ATP + 2 GTP + 2 NADH + 6 H2O Ì Glucose + 4 ADP + 2 GDP + 6 Pi + 2 NAD+
a) aus Laktat über die LDH:
2 Laktat + 2 GTP + 4 ATP Ì Glucose + 2 GDP + 4 ADP + 6 Pi
b) aus Alanin über die ALAT und die α-Ketogluterat-DH:
2 Alanin + 2 GTP + 4 ATP Ì Glucose + 2 GDP + 4 ADP + 6 Pi
Energiebereitstellung: β-Oxidation in der Leber (II)
bei a zu b im Verhältnis von 2:1 werden 18 mol XTP pro 3 mol Glucose verbraucht. D.h. 1mol
C16-FFA stellt die Energie für  etwa 21 Mol Glucosebildung bereit.
Palmitat + 14 Laktat + 7 Alanin + 23 O2 + 126 XTP Ì 21 Glucose + 
16 CO2 + 126 XDP + 126 Pi
RQ = 0,696 16 CO2 (STREYER 1990)
23 O2
nach FERRANNINI 1988 wird für die Gluconeogenese aus Alanin ein RQ von 0.13 angegeben.
V) Glyzerinoxidation im Muskel:
2 Glyzerin + 10 NAD+ + 2 FAD + 2 GDP + 2 Pi Ì 6 CO2 + 10 NADH + 10 H+ + 2 FADH2 +
2 GTP
RQ = 1 6 CO2 (STREYER 1990)
6 O2
Zusätzliche Ausbeute an Energieäquivalenten: 2 GTP
VI) Glyzerin-3-P-Bildung aus Glucose:
Glucose + 2 ATP + 2 NADH + H+ ↔ 2 Glyzerin-3-P + 2 ADP + Pi + 2 NAD+
Energiebereitstellung: Glucoseoxidation (I)
Bei einer Energiebereitstellung durch die Glucoseoxidation (I)
RQ = 1.2 6 CO2 (STREYER 1990)
5 O2
Zusätzliche Ausbeute an Energieäquivalenten: 2 GTP
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VII) Harnstoffbildung in der Leber:
CO2 + NH4+ + 3 ATP + Aspartat + 3 H2O + NAD+ Ì   Harnstoff + 2 ADP + 2 Pi + AMP +
PPi + Oxalacetat + NADH + H+
Energiebereitstellung durch das gebildete NADH + H+ (etwa 3 ATP aus der Atmungskette)
RQ = -1 -1 CO2 (STREYER 1990)
1 O2
VIII) Cholesterinbildung in der Leber:
12 Acetyl-CoA + 8 NADPH + 8 H+ + 18 ATP + O2 Ì Cholesterin + 6 CO2 + 18 ADP + 18 Pi 
+ 7 H2O + CH3 + 12 CoA-SH + 8 NADP+
RQ = 6 6 CO2
1 O2
IX) Lipogenese
a) Malonyl-CoA-Bildung über die Acetyl-CoA-Carboxylase-Reaktion aus der anaeroben 
Glykolyse:
2 Acetyl-CoA + 2 HCO3- + Glucose Ì 2 Malonyl-CoA + 2 H+ + 2 Laktat 
RQ = - ∞ -2 CO2 (STREYER 1990)
0 O2
b) Bildung von Palmitat unter Verbrauch von NADPH + H+:
Acetyl-CoA + 7 Malonyl-CoA + 14 NADP+ +7 H+ Ì Palmitat + 7 CO2 + 14 NADP+
+ 8 CoA-SH + 6 H2O
c) Gesamtgleichung der Lipogenese von Palmitat aus Acetyl-CoA:
8 Acetyl-CoA + 7 ATP + 14 NADPH Ì Palmitat + 14 NADP+ + 8 CoA-SH + 6 H2O + ADP + 7 Pi
RQ =  +∞ 6,3 CO2 (STREYER 1990)
0 O2




a) Bildung von Laktat aus Glucose-6-P
3 Glucose-6-P + 6 NADP+ + 5 NAD+ + 5 Pi + 8 ADP Ì 5 Pyruvat + 3 CO2 + 6 NADPH +
5 NADH + 8 ATP + 2 H2O + 8 H+
5 Pyruvat + 5 NADH+ + H+ Ì 5 Laktat + 5 NAD+
Gesamtgleichung: 3 Glucose-6-P + 6 NADP+ + 5 Pi + 8 ADP Ì 5 Laktat + 3 CO2 +
6 NADPH + 8 ATP + 2 H2O + 8 H+
RQ = 1 3 CO2
3 O2
bei Verbrauch des NADPH + H+ für das Malic enzyme, die Lipogenese oder andere
Reduktionsäquivalente-verbrauchende Reaktionen: RQ = ∞
b) Vollständige Oxidation von Glucose-6-P zu CO2
Glucose-6-P + 12 NADP+ + 7 H2O Ì 6 CO2 + 12 NADPH + 12 H+ + Pi
RQ = 1 6 CO2
6 O2
c) Vollständige Oxidation von Glucose-6-P zu CO2 über die Zwischenstufe Pyruvat (s.o.)
5 Pyruvat + 5CoA-SH + 5NAD+ => 5 Acetyl-CoA +5 NADH + 5 CO2
5 Acetyl-CoA + 15 NAD+ + 5FAD + 5GDP + 5Pi + 10 H2O => 10 CO2 + 15 NADH + 5
FADH2  + 5GTP + 10 H+ + 5 CoA-SH 
Gesamtgleichung: 3 Glucose-6-P + 6 NADP+ + 25 NAD+ + 10 Pi + 8ADP + 5 FAD + 5 GDP +
10 H2O Ì 18 CO2 + 6 NADPH + 25 NADH + 8ATP + 2 H2O + 18H+  + 5FADH2 + 5 GTP
RQ = 1 (STREYER 1990)
d) Alternativ kann das gebildete Acetyl-CoA auch für die Lipogenese eingesetzt werden.
3 Glucose-6-P + 6 NADP+ + 10 NAD+ + 5 Pi + 8 ADP + 5 CoA-SH Ì
6 NADPH + 10 NADH + 8 ATP + 2 H2O + 8 H+ + 5 Acetyl-CoA + 8 CO2
RQ = 1 (STREYER 1990)
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e) bei Verbrauch des NADPH + H+ für die Lipogenese
RQ = 1,6 8 CO2
5 O2
XIII) Bildung von Malat aus Glucose über das Malic enzyme:
Glucose + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD+ Ì 2 Pyruvat + 2 ATP + 2 NADH + 2 H+ + 2 H2O
Enzym-Biotin + HCO3- + ATP Ì ADP + Pi + Enzym-Biotin-CO2
Pyruvat + Enzym-Biotin-CO2 Ì  Oxalacetat + Enzym-Biotin
2 Pyruvat + 2 CO2 + 2 NADPH + 4 H+ Ì 2 Malat + 2 NADP+
Gesamtgleichung: Glucose + 2 NADPH + 4 H+ + 2 CO2 + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD+ Ì 2 Malat +
2 NADP+ + 2 ATP + 2 NADH + 2 H+ + 2 H2O
RQ = - 2 - 2 CO2 (STREYER 1990)
1 O2
zusätzlicher Reduktionsäquivalenteverbrauch: 2 NADPH + 2 H+
XIV) Bildung von Oxalacetat aus Glucose über die Pyruvatcarboxylase:
Glucose + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD+ Ì 2 Pyruvat + 2 ATP + 2 NADH + 2 H+ + 2 H2O
2 Pyruvat + 2 CO2 + 2 ATP + 2 H2O Ì 2 Oxalacetat + 2 ADP + 2 Pi + 2 H+
Gesamtgleichung: Glucose + 2 ADP + 2 Pi + 2 NAD+ + 2 CO2 + 2 ATP + 2 H2O Ì 2 Oxalacetat +
2 ATP + 2 NADH + 2 H+ + 2 H2O + 2 ADP + 2 Pi + 2 H+
zusätzlicher Energieverbrauch: 2 ATP
RQ = -2 - 2 CO2 (STREYER 1990)
1 O2
XV) Anaplerose des Citrat-Zyklus
a) Pyruvat + Glutamat ↔ α-Ketogluterat + Alanin (ALAT)
Ö Alanin mit dem Ursprung aus Glucose wird zur Gluconeogenese zur Leber transportiert
Ö α-Ketogluterat wird für den Citrat-Zyklus verwendet (Anaplerose)
b) 2 Glutamat Ì Glutamin + α-Ketogluterat
Ö α-Ketogluterat wird für den Citrat-Zyklus verwendet (Anaplerose)
Ö Glutamin wird unter Harnstoffbildung in der Leber zu Glutamat umgewandelt
c) Valin + Isoleucin Ì Succinyl-CoA + Glutamin
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Ö Succinyl-CoA wird für den Citrat-Zyklus verwendet (Anaplerose)
Ö Glutamin wird unter Harnstoffbildung in der Leber zu Glutamat umgewandelt
d) Aspartat + Isoleucin Ì Oxalacetat + Glutamin
Ö Oxalacetat wird für den Citrat-Zyklus verwendet (Anaplerose)
Ö Glutamin wird unter Harnstoffbildung in der Leber zu Glutamat umgewandelt
Glutamat wird in der Muskulatur wieder als Aminogruppenakzeptor verwendet.
XVI) Ammoniak-Pufferung
a) über die Glutamat-Dehydrogenase
α-Ketogluterat + NH3 ↔ α-Iminogluterat + H2O + NADH + H+ ↔ L-Glutamat + NAD+
b) über die Glutamin-Synthetase
L-Glutamat + NH3 + ATP ↔ L-Glutamin + ADP + Pi
RQ = +∞ (CO2-Bildung ohne O2-Verbrauch) (LÖFFLER et al. 1988)
XVII) Ketogenese
a) aus Acetyl-CoA:
2 Acetyl-CoA Ì Acetoacetat + 2 CoA-SH
b) β-Oxidation bis Acetoacetat:
Palmitoyl-CoA + 7 FAD + 7 NAD+ + 7 CoA-SH + 7 H2O Ì 4 Acetoacetat + 8 CoA-SH
+ 7 FADH2 + 7 NADH + 7 H+
RQ = 0 0 CO2 (STREYER 1990)
7 O2
c) β-Oxidation bis Aceton:
Palmitoyl-CoA + 7 FAD + 7 NAD+ + 7 CoA-SH + 7 H2O Ì 4 Aceton + 4 CO2 + 8 CoA-SH
+ 7 FADH2  + 7 NADH + 7 H+
RQ = 0.571 4 CO2 (STREYER 1990)
7 O2
d) β-Oxidation bis β-OH-Butyrat:
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Palmitoyl-CoA + 7 FAD + 7 NAD+ + 7 CoA-SH + 7 H2O + 4 NADH + 4 H+ Ì 4 β-OH-Butyrat
+ 8 CoA-SH + 7 FADH2 + 7 NADH + 7 H+ + 4 NAD+
RQ = 0 0 CO2 (STREYER 1990)
5 O2
Nach FERRANNINI 1988 werden für die Bildung inkl. der Kohlendioxidfreisetzung durch
Pufferung der sauren Valenzen (Oxidation/ Bildung und nachfolgende Oxidation) von Acetoacetat,
β-OH-Butyrat und Aceton RQ-Werte von 0,57, 0.76, 0.57 (1.0, 0.89, 1.0 bzw. 0.87, 0.87, 0.84)
angegeben.
e) Palmitat-Oxidation mit Bildung von Ketonkörpern in der Leber und deren Oxidation in
der Muskulatur:
Palmitoyl-CoA + 15 FAD + 35 NAD+ + 11 CoA-SH + 7H2O + 4 Succinyl-CoA + 12 GDP + 12 Pi
Ì 16 CoA-SH + 15 FADH2 + 31 NADH + 31 H+ + 4 Succinat + 12 GTP + 16 CO2  
RQ = 0.696 16 CO2
23 O2
Zusätzliche Ausbeute an Energieäquivalenten: 12 GTP
Ì Sofern die Acetonbildung vernachlässigbar ist, bleibt eine Ketogenese bei vollständiger





         1        J.A.
         2        S.B.
         3        J.E.
         4        O.G.
         5        T.H.
         6        S.K.
         7        P.K.
         8        C.L.
         9        S.N.
       10        T.O.
       11        S.S.
       12        R.v.W.
       13        R.W.
       14        S.W.
Tabelle 30: Zuordnung der Versuchspersonen zu den Probandennummern





   strecke
Wettkampf-
     zeit
   Jahr der
Bestleistung
Trainings-
    alter
J.A. 1 Mittelstr. 40 2 800m 1,53 min 1990 13 Jahre
S.B. 2 Triathlon 3.7/50/25* 3 10000m 34,20 min. 1991 14 Jahre
J.E. 3 Mittelstr. 35 1 1500m 3,49.6 min. 1989 07 Jahre
O.G. 4 Mittelstr. 25 4 800m 1,52.6 min 1990 10 Jahre
T.H. 5 Mittelstr. 70 2 800m 1,53.3 min. 1992 16 Jahre
S.K. 6 Mittelstr. 70 2 1500m 3,46.8 min. 1990 07 Jahre
P.K. 7 Langstr. 125 2 3000 Hi 8,49 min. 1990 06 Jahre
C.L. 8 Langstr. 70 1 10000m 31,12 min. 1985 10 Jahre
S.N. 9 Langstr. 50 1 10000m 37,40 min. 1991 12 Jahre
T.O. 10 Triathlon 12.5/425/75* 3 Ultratri. 10:09 h 1991 04 Jahre
S.S. 11 Mittelstr. 55 3 3000m 8,54 min 1992 03 Jahre
R.v.W. 12 Mittelstr. 55 4 800m 1,57.1min. 1992 07 Jahre
R.W. 13 Mittelstr. 75 3 3000m 8,40.8 min 1992 04 Jahre
S.W. 14 Triathlon 10/335/60* 1 21,2 km 1,08 h 1987 11 Jahre
_
X 2.286 1990 8.857 Jahre
sd± 1.069 2 Jahre 4.036 Jahre
Min. 25 1 800m 1985 03 Jahre
Max. 12.5/425/75* 4 Ultratri 1992 16 Jahre
* Umfang in den Teildisziplinen Schwimmen/Radfahren/Laufen
Tabelle 31: Sportartspezifische Daten der Probanden
 Probanden-







1 5,165 44,2 2,623
2 5,194 40,8 2,798
3 5,224 40,025 2,851
4 6,035 47,4 2,889
5 5,221 38,2 2,936
6 5,210 43,6 2,674
7 4,767 45,5 2,364
8 5,150 44,7 2,592
9 5,212 44,025 2,655
10 5,303 43,6 2,722
11 4,599 45,5 2,281
12 4,685 47,5 2,238
13 4,704 41,6 2,500
14 5,508 45,7 2,722
    n = 14 14 14
Mittelwert 5,141 43,74 2,632
sd± 0,361 2,63 0,211
Minimum 4,599 38,20 2,238
Maximum 6,035 47,50 2,936
Tabelle 32: Hämatokrit, Blutvolumen und Plasmawasser der einzelnen 




   [m/s]
Intens.DB













1 3,5 4,5 5,6 4,15 4,2 -1,20 62,10
2 3,5 4,15 5,1 3,8 4,1 -7,59 61,67
3 3,9 4,55 5,3 4,38 4,58 -4,46 67,73
4 3,0 4,15 5,2 3,78 3,75 0,80 64,26
5 3,5 4,5 5,2 4,1 4,37 -6,38 64,52
6 4,0 4,7 5,7 4,56 4,71 -3,24 67,95
7 4,2 5,0 5,9 5,1 4,87 4,61 69,37
8 4,3 4,8 5,25 4,72 4,7 0,42 69,33
9 3,5 4,1 5,0 4,06 4,25 -4,57 64,05
10 3,8 4,5/4,2 5/5,2 4,33 4,21 2,81 61,05
11 3,5 4,5 5/5,7 4,34 4,2 3,28 63,46
12 3,4 4,4 5,2 4,08 4,12 -0,98 69,18
13 3,5 4,5 5,7 4,6 4,8 -4,26 68,85
14 4 4,65 5,5/5,3 4,65 4,7 -1,07 60,72
Anzahl 14 14 14 14 14 14 14
Mittelwert 3,686 4,489 5,357 4,332 4,397 -1,56 65,30
sd 0,344 0,245 0,259 0,357 0,318 3,57 3,19
Minimum 3 4,1 5 3,78 3,75 0,42 60,72
Maximum 4,3 5 5,9 5,1 4,87 -7,59 69,37
Tabelle 33: Intensitäten der Belastungsformen und an der 4 mmol/l-Schwelle, % - Differenz der Schwellenintensitäten
sowie ermittelte maximale Sauerstoffaufnahme aller Probanden
Proband
  Stufen-





  ext. DB
  mit VB
  int. DB
  mit VB
  Stufen-
   test 2
Datum 01.04.92 02.04.92 02.04.92 06.04.92 04.04.92 08.04.92
Uhrzeit 16.30 16.00 16.40 16.30 14.00 16.30
1 Temp. °C 22 21 21 22 21 23,5
Luftdruck 745 747 747 757 759 760,5
Gewicht 71 71,5 71,5 70,5 71 70,5
Datum 17.06.92 18.06.92 30.06.92 22.06.92 09.07.92 16.07.92
Uhrzeit 18.20 14.30 21.30 16.00 16.00 16.45
2 Temp. 26 24 25 24 24,5 26,5
Luftdruck 769 766 757 765 762 765
Gewicht 73,7 74,4 74 74,5 75 75
Datum 03.08.92 04.08.92 12.08.92 08.08.92 14.08.92 02.09.92
Uhrzeit 18.30* 19.15* 19.30* 20.00 19.30* 19.00*
3 Temp. 26 26 25 24,5 25 25
Luftdruck 761 768 764 762 761,5 762
Gewicht 72 72 71 71 71 71
Datum 22.07.92 23.07.92 23.07.92 27.07.92 29.07.92 01.08.92
Uhrzeit 18.45 19.00 19.40 18.45 18.45 14.00
4 Temp. 26 26,6 26,6 24,5 25,5 26
Luftdruck 768,8 769 769 767 765 761
Gewicht 84,5 84,5 84,5 86 85,8 83,6
Datum 22.07.92 23.07.92 23.07.92 27.07.92 29.07.92 01.08.92
Uhrzeit 15.40 15.40 16.25 15.30 15.00 18.00
5 Temp. 26 25,8 25,8 24,5 25,5 29
Luftdruck 768 769 769 766 765 762
Gewicht 70,7 69,6 69,6 69,7 70 69,7
Datum 03.08.92 04.08.92 04.08.92 06.08.92 12.08.92 14.08.92
Uhrzeit 15.30 15.15 16.00 16.00* 14.00 17.15*
6 Temp. 26,3 25 26 26,5 24,7 24,5
Luftdruck 760 768 761 769 764 761
Gewicht 71,2 70,8 70 70,1 70,1 71,2
Datum 01.04.92 02.04.92 02.04.92 04.04.92 06.04.92 10.04.92
Uhrzeit 14.15 14.30 15.10 15.00 14.30 14.15
7 Temp. 21 21 21 21 22 24
Luftdruck 745 745 745 757 758 768
Gewicht 64 64 64 64 63,5 63,5
Datum 17.06.92 18.06.92 18.06.92 17.06.92 20.06.92 30.06.92
Uhrzeit 19.30 16,30 17,05 20,05 14,00 19,10
8 Temp. 26 24 24 26 24 25
Luftdruck 768,5 766 766 768,5 765 759
Gewicht 71 71 71 71 72 71,8
Datum 06.05.92 07.05.92 25.05.92 29.05.92 03.06.92 05.06.92
Uhrzeit 17.30 23.00 20.00* 13.30 11.30 11.00
9 Temp. 24,5 24 24 24 22 22,5
Luftdruck 772 765 765 762 761 762
Gewicht 73,5 73 72 72,5 72,5 72,5
* geschätzte Uhrzeit
Tabelle 34: Datum, Uhrzeit, Temperatur (°C), Luftdruck (mmHg) und Gewicht (kg) der 














Datum 06.05.92 07.05.92 07.05.92 29.05.92 09.05.92 03.06.92
Uhrzeit 19.00 19.00 19.30 11.30 14.00 09.15
10 Temp. 24 24 24 24 22 21
Luftdruck 765 765 765 762 759 761
Gewicht 74 73 74 71 73 71,5
Datum 20.03.92 21.03.92 21.03.92 23.03.92 26.03.92 30.03.92
Uhrzeit 16.15* 16.15* 16.50* 17.30* 20.00* 15.00*
11 Temp. 22 22 19 24,5 22 22
Luftdruck 768,8 768,2 768,2 767 767 762
Gewicht 62 62 61 62 62 62
Datum 22.07.92 23.07.92 23.07.92 27.07.92 29.07.92 01.08.92
Uhrzeit 14.30* 16.30 17.10 17.15 17.00* 13.00
12 Temp. 26 26,7 26,7 24,4 25,5 25
Luftdruck 768,8 768,2 768,2 767 767 762
Gewicht 64,7 64,7 64,7 65,4 64,7 64,5
Datum 20.03.92 20.03.92 21.03.92 23.03.92 26.03.92 28.03.92
Uhrzeit 17.30* 18.10* 17.30* 16.15* 18.30* 16.45*
13 Temp. 21 21 22 22 22 20
Luftdruck 765 765 763 772 745 754
Gewicht 64 64 65 64 64 64
Datum 04.08.92 06.08.92 10.08.92 08.08.92 12.08.92 14.08.92
Uhrzeit 17.15 11.00 17.30 16.45 12.00* 15.30*
14 Temp. 26 25 26 27 24 24
Luftdruck 768 765 762 763 765 760
Gewicht 77 77 78 77 78 77
* geschätzte Uhrzeit
Tabelle 35: Datum, Uhrzeit, Temperatur (°C), Luftdruck (mmHg) und Gewicht (kg) der 

















pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 5,02 5,71 1,27 7,4307 35,32 0,8927
3.0 m/s 34,90 39,75 1,54 7,4299 36,14 0,8776 0,8648 0,8746 0,8633
3.5 m/s 42,60 45,67 1,73 7,4186 36,40 0,9324 0,9208 0,9235 0,9186
4.0 m/s 50,26 51,77 2,61 7,4101 35,09 0,9701 0,9388 0,9493 0,9382
4.5 m/s 58,97 57,84 4,58 7,3884 32,93 1,0191 0,9487 0,9700 0,9458
5.0 m/s 69,06 63,07 8,10 7,3083 31,63 1,0965 0,9781 1,0221 0,9764
5.5 m/s 76,47 68,00 8,66 7,2880 30,00 1,1247 1,0228 1,0699 1,0216
NB 3 18,26 14,63 8,92 7,2850 30,54 1,2394 1,0602 1,1353
NB 5 13,27 12,24 8,32 7,3044 28,65 1,0864 1,2703 1,1279





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 26 26 28 25 25 26
3.0 m/s 28 28 28 24 24 28 24 24 24
3.5 m/s 28 28 28 25 25 28 23 23 23
4.0 m/s 28 28 28 22 22 28 21 21 21
4.5 m/s 28 28 28 21 21 28 19 19 19
5.0 m/s 24 24 25 20 20 24 18 18 18
5.5 m/s 5 5 5 3 3 5 3 3 3
NB 3 28 28 28 20 20 27 18 18
NB 5 25 25 28 18 18 24 14 14





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 1,77 2,12 0,35 0,0342 2,36 0,0968
3.0 m/s 3,01 2,71 0,51 0,0405 3,16 0,0386 0,0410 0,0339 0,0363
3.5 m/s 2,92 2,53 0,65 0,0269 2,66 0,0289 0,0281 0,0347 0,0344
4.0 m/s 4,48 3,88 1,13 0,0318 3,35 0,0381 0,0321 0,0382 0,0348
4.5 m/s 4,90 3,92 1,78 0,0382 3,31 0,0449 0,0294 0,0312 0,0230
5.0 m/s 3,89 3,82 2,18 0,0585 2,89 0,0507 0,0463 0,0449 0,0347
5.5 m/s 3,81 0,78 2,48 0,0805 1,20 0,0467 0,0688 0,0476 0,0580
NB 3 5,34 3,81 2,24 0,0526 4,05 0,1458 0,2343 0,1582
NB 5 4,41 4,07 2,28 0,0396 3,63 0,1187 0,2516 0,1651





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 0,35 0,42 0,07 0,0068 0,47 0,0190
3.0 m/s 0,57 0,51 0,10 0,0083 0,65 0,0073 0,0084 0,0069 0,0074
3.5 m/s 0,55 0,48 0,12 0,0054 0,53 0,0055 0,0059 0,0072 0,0072
4.0 m/s 0,85 0,73 0,21 0,0068 0,71 0,0072 0,0070 0,0083 0,0076
4.5 m/s 0,93 0,74 0,34 0,0083 0,72 0,0085 0,0067 0,0071 0,0053
5.0 m/s 0,79 0,78 0,44 0,0131 0,65 0,0104 0,0109 0,0106 0,0082
5.5 m/s 1,71 0,35 1,11 0,0465 0,69 0,0209 0,0397 0,0275 0,0335
NB 3 1,01 0,72 0,42 0,0118 0,90 0,0280 0,0552 0,0373
NB 5 0,88 0,81 0,43 0,0093 0,86 0,0242 0,0672 0,0441
NB 7 0,89 0,92 0,45 0,0109 0,74 0,0324 0,0467 0,0397























pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 4,25 4,81 1,11 7,4433 35,56
5. min 43,28 47,66 2,20 7,4220 35,72 0,8976 0,8514 0,8700 0,8655
10. min 44,48 47,60 1,88 7,4352 35,75 0,9285 0,9391 0,9371 0,9325
15. min 44,68 47,51 1,74 7,4357 35,68 0,9372 0,9427 0,9395 0,9349
20. min 44,67 47,97 1,83 7,4355 35,54 0,9237 0,9196 0,9219 0,9175
25. min 43,88 47,57 1,81 7,4394 35,29 0,9143 0,9137 0,9088 0,9046
NB 3 11,05 10,12 1,68 7,4354 35,27 0,9665 1,0638 1,0059
NB 5 9,24 8,35 1,52 7,4345 35,66 0,9309 1,0202 0,9645
NB 7 8,39 7,41 1,43 7,4419 35,36 0,9135 0,9280 0,8887
steady-
state





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 13 13 15 10 10
5. min 15 15 15 11 11 11 11 11 11
10. min 15 15 15 11 11 10 10 10 10
15. min 15 15 15 11 11 10 10 10 10
20. min 14 14 15 11 11 10 10 10 10
25. min 13 13 13 9 9 8 8 8 8
NB 3 15 15 15 11 11 10 10 10
NB 5 15 15 15 11 11 10 10 10





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 1,69 2,03 0,20 0,0275 2,34
5. min 4,28 3,74 0,42 0,0299 1,70 0,0379 0,0406 0,0436 0,0433
10. min 3,88 3,26 0,35 0,0316 1,99 0,0271 0,0312 0,0286 0,0285
15. min 4,05 3,43 0,41 0,0345 1,64 0,0222 0,0172 0,0169 0,0173
20. min 3,78 2,85 0,43 0,0343 2,24 0,0272 0,0282 0,0299 0,0301
25. min 4,17 3,25 0,50 0,0360 1,98 0,0275 0,0239 0,0225 0,0225
NB 3 1,92 4,24 0,45 0,0315 1,52 0,0731 0,2039 0,2175
NB 5 2,28 4,70 0,41 0,0236 2,78 0,0601 0,1719 0,2490





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 0,47 0,56 0,05 0,0087 0,74
5. min 1,11 0,97 0,11 0,0090 0,51 0,0114 0,0122 0,0131 0,0130
10. min 1,00 0,84 0,09 0,0095 0,60 0,0086 0,0099 0,0090 0,0090
15. min 1,05 0,89 0,11 0,0104 0,49 0,0070 0,0054 0,0054 0,0055
20. min 1,01 0,76 0,11 0,0103 0,68 0,0086 0,0089 0,0095 0,0095
25. min 1,16 0,90 0,14 0,0120 0,66 0,0097 0,0084 0,0080 0,0079
NB 3 0,50 1,09 0,12 0,0095 0,46 0,0231 0,0645 0,0688
NB 5 0,59 1,21 0,11 0,0071 0,84 0,0190 0,0544 0,0787
NB 7 0,70 1,30 0,09 0,0074 0,94 0,0224 0,0772 0,0911
Min 43,28 47,51 1,74 7,4220 35,29 0,8976 0,8514 0,8700 0,8655
Max 44,68 47,97 2,20 7,4394 35,75 0,9372 0,9427 0,9395 0,9349
Range 1,40 0,46 0,46 0,0174 0,46 0,0396 0,0913 0,0695 0,0694
Minss 43,88 47,51 1,74 7,4355 35,29 0,9143 0,9137 0,9088 0,9046
Maxss 44,68 47,97 1,83 7,4394 35,68 0,9372 0,9427 0,9395 0,9349
Rangess 0,80 0,46 0,09 0,0039 0,39 0,0229 0,0290 0,0306 0,0303





O2, Laktat, pH, PaCO2, R, RQCC, RQGM und RQGMRBR aller Probanden der
















pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 4,79 5,35 1,23 7,4346 36,13
5. min 57,62 57,38 4,74 7,3842 34,36 1,0117 0,8655 0,9228 0,8947
10. min 57,95 57,49 5,40 7,3803 32,09 1,0126 0,9906 0,9963 0,9708
15. min 58,27 56,41 6,18 7,3694 31,84 1,0122 0,9857 0,9959 0,9716
20. min 58,08 58,55 6,30 7,3741 31,47 1,0022 0,9873 0,9922 0,9660
25. min 58,42 58,81 7,29 7,3639 31,28 1,0019 0,9827 0,9919 0,9643
30. min 58,47 59,41 6,08 7,3770 30,85 0,9907 0,9823 0,9762 0,9386
NB 3 14,47 13,85 6,36 7,3676 30,12 1,0425 1,2398 1,2284
NB 5 10,66 11,16 5,70 7,3864 28,53 0,9659 1,2937 1,1256
NB 7 7,64 8,70 5,06 7,4104 27,34 0,8900 1,3025 1,0214





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 18 18 20 16 16
5. min 19 19 20 14 14 13 13 13 13
10. min 19 19 20 16 16 12 12 12 12
15. min 18 19 20 16 16 11 11 11 11
20. min 16 16 17 14 14 12 12 12 12
25. min 10 10 12 10 10 9 9 9 9
30. min 2 2 3 2 2 2 2 2 2
NB 3 17 17 20 16 16 10 10 10
NB 5 15 15 20 15 15 6 6 6





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 1,90 2,17 0,24 0,0248 1,97
5. min 4,24 3,23 0,76 0,0362 2,43 0,0459 0,0420 0,0426 0,0441
10. min 5,22 4,08 1,06 0,0408 2,32 0,0458 0,0454 0,0447 0,0447
15. min 3,81 6,12 1,34 0,0325 2,49 0,0403 0,0369 0,0389 0,0384
20. min 3,67 3,11 1,30 0,0438 2,77 0,0325 0,0309 0,0325 0,0327
25. min 3,66 2,83 1,30 0,0421 2,99 0,0327 0,0238 0,0259 0,0246
30. min 1,78 0,66 0,01 0,0080 3,75 0,0124 0,0407 0,0360 0,0522
NB 3 4,39 4,16 3,25 0,0326 2,65 0,0582 0,2609 0,1606
NB 5 3,32 3,39 3,37 0,0384 7,02 0,0248 0,1212 0,0964





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 0,45 0,51 0,05 0,0062 0,49
5. min 0,97 0,74 0,17 0,0097 0,65 0,0127 0,0116 0,0118 0,0122
10. min 1,20 0,94 0,24 0,0102 0,58 0,0132 0,0131 0,0129 0,0129
15. min 0,90 1,40 0,30 0,0081 0,62 0,0121 0,0111 0,0117 0,0116
20. min 0,92 0,78 0,32 0,0117 0,74 0,0094 0,0089 0,0094 0,0094
25. min 1,16 0,89 0,38 0,0133 0,95 0,0109 0,0079 0,0086 0,0082
30. min 1,26 0,46 0,01 0,0057 2,65 0,0088 0,0288 0,0255 0,0369
NB 3 1,06 1,01 0,73 0,0082 0,66 0,0184 0,0825 0,0508
NB 5 0,86 0,87 0,75 0,0099 1,81 0,0101 0,0495 0,0393
NB 7 0,76 0,91 0,77 0,0130 1,74 0,0149 0,0998 0,0696
Min 57,62 56,41 4,74 7,3639 30,85 0,9907 0,8655 0,9228 0,8947
Max 58,47 59,41 7,29 7,3842 34,36 1,0126 0,9906 0,9963 0,9716
Range 0,85 3,00 2,55 0,0203 3,51 0,0220 0,1251 0,0736 0,0768
Minss 58,08 56,41 6,08 7,3639 30,85 0,9907 0,9823 0,9762 0,9386
Maxss 58,47 59,41 7,29 7,3770 31,84 1,0122 0,9873 0,9959 0,9716
Rangess 0,39 3,00 1,21 0,0203 3,51 0,0216 0,0051 0,0197 0,0000





O2, Laktat, pH, PaCO2, R, RQCC, RQGM und RQGMRBR aller Probanden der
















pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 6,49 6,01 1,35 7,4459 35,89
VB 1. min 34,77 35,17 8,75 7,2712 34,53 1,0067 0,7511 0,9311 0,8499
VB 2. min 67,51 60,75 10,03 7,2746 30,59 1,1249 0,6029 0,8894 0,7942
VB 3. min 74,50 62,04 9,88 7,2566 30,64 1,2171 0,5322 0,8844 0,7944
5. min 43,49 49,48 6,76 7,3497 32,32 0,8866 1,0305 0,9750 0,9685
10. min 42,48 48,16 3,56 7,4125 33,65 0,8801 1,0290 0,9709 0,9641
15. min 43,62 48,19 2,61 7,4281 35,20 0,9084 0,9547 0,9399 0,9334
20. min 43,83 48,16 2,26 7,4375 35,51 0,9203 0,9426 0,9330 0,9262
25. min 43,52 48,03 2,08 7,4148 37,26 0,9134 0,9276 0,9251 0,9204
30. min 40,97 45,58 1,85 7,4486 36,26 0,9466 0,9544 0,9548 0,9505
NB 3 10,31 10,92 1,84 7,4388 34,50 0,9592 1,0754 0,9934
NB 5 9,21 10,21 1,70 7,4325 34,25 0,9212 0,9504 0,9313
NB 7 9,29 10,63 1,66 7,4351 33,83 0,8958 0,9082 0,8512
Steady-
state





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 12 12 14 11 11
VB 1. min 11 11 14 11 11 10 10 10 10
VB 2. min 11 11 13 12 12 10 10 10 10
VB 3. min 11 11 14 10 10 9 9 9 9
5. min 14 14 14 11 11 10 10 10 10
10. min 14 14 14 11 11 10 10 10 10
15. min 14 14 14 12 12 11 11 11 11
20. min 14 14 14 10 10 10 10 10 10
25. min 14 14 14 5 5 5 5 5 5
30. min 6 6 7 5 5 1 1 1 1
NB 3 12 12 14 11 11 6 6 6
NB 5 11 11 14 11 11 5 5 5





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 2,23 2,26 0,30 0,0278 1,85
VB 1. min 6,21 6,15 1,48 0,0342 4,68 0,0433 0,0637 0,0304 0,0526
VB 2. min 8,20 6,66 1,17 0,0421 3,75 0,0520 0,0541 0,0395 0,0617
VB 3. min 8,34 6,44 1,75 0,0406 4,50 0,0473 0,0604 0,0436 0,0675
5. min 4,24 4,87 1,84 0,0469 2,10 0,0216 0,0563 0,0389 0,0366
10. min 4,95 5,04 1,03 0,0339 2,11 0,0278 0,0574 0,0409 0,0416
15. min 4,74 4,83 0,93 0,0238 2,44 0,0309 0,0393 0,0377 0,0384
20. min 4,83 5,18 0,75 0,0297 2,46 0,0266 0,0475 0,0401 0,0410
25. min 4,80 5,22 0,66 0,0169 2,15 0,0320 0,0353 0,0297 0,0292
30. min 4,64 5,90 0,95 0,0295 1,37 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000
NB 3 3,73 4,32 0,47 0,0382 2,46 0,0359 0,2790 0,1374
NB 5 5,40 6,44 0,41 0,0368 1,47 0,0532 0,0859 0,1180
NB 7 3,76 4,61 0,40 0,0338 2,70 0,0458 0,0724 0,0991
Min 34,77 35,17 1,85 7,2566 30,59 0,8801 0,5322 0,8844 0,7942
Max 74,50 62,04 10,03 7,4486 37,26 1,2171 1,0305 0,9750 0,9685
Range 39,73 26,86 8,17 0,1920 6,67 0,3370 0,4983 0,0906 0,1743
Minss 40,97 45,58 1,85 7,4148 35,51 0,9134 0,9276 0,9251 0,9204
Maxss 43,83 48,16 2,26 7,4486 37,26 0,9466 0,9544 0,9548 0,9505
Rangess 2,86 2,58 0,40 0,0338 1,75 0,0333 0,0268 0,0297 0,0301






















pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 6,94 7,22 1,32 7,4298 35,21
VB 1. min 34,02 34,66 8,83 7,2561 35,36 0,9792 0,7623 0,9595 0,8812
VB 2. min 67,38 60,70 10,11 7,2560 30,31 1,1216 0,6690 0,9233 0,8325
VB 3. min 75,48 61,81 10,29 7,2478 30,19 1,2452 0,6506 0,9189 0,8284
5. min 57,77 59,07 8,96 7,3136 30,08 0,9836 1,0264 1,0113 0,9805
10. min 59,25 58,07 7,68 7,3474 30,64 1,0201 1,0583 1,0408 1,0114
15. min 59,59 58,09 7,00 7,3613 29,20 1,0208 1,0356 1,0267 0,9957
20. min 59,16 58,48 6,75 7,3669 30,09 1,0011 1,0080 1,0047 0,9725
25. min 58,82 58,16 6,19 7,3896 27,46 1,0081 1,0043 1,0068 0,9762
30. min 57,94 58,54 7,74 7,3475 31,60 1,0158 0,9955 1,0061 0,9748
NB 3 14,48 13,82 6,79 7,3675 27,95 1,0637 1,2029 1,1117
NB 5 10,65 11,17 6,10 7,3805 29,37 0,9322 1,3817 1,2288
NB 7 7,80 8,76 5,63 7,3837 28,96 0,8743 1,1770 1,0284
steady-
state





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 16 16 16 15 15
VB 1. min 16 16 16 15 15 14 14 14 14
VB 2. min 15 15 16 13 13 13 13 13 13
VB 3. min 16 16 16 13 13 11 11 11 11
5. min 15 15 16 14 14 12 12 12 12
10. min 15 15 16 13 13 12 12 12 12
15. min 12 12 13 12 12 11 11 11 11
20. min 11 11 12 11 11 9 9 9 9
25. min 8 8 9 5 5 5 5 5 5
30. min 3 3 3 2 2 1 1 1 1
NB 3 12 12 16 11 11 6 6 6
NB 5 12 12 16 11 11 4 4 4





O2 Laktat pH PaCO2 R RQCC RQGM RQRBR
Ruhe 4,05 4,37 0,43 0,0305 3,50
VB 1. min 8,74 8,22 1,82 0,0376 5,20 0,0790 0,1013 0,0969 0,1005
VB 2. min 8,37 7,16 1,62 0,0346 4,46 0,0902 0,0810 0,0887 0,0962
VB 3. min 8,78 7,50 1,73 0,0463 4,43 0,0725 0,0915 0,0861 0,0935
5. min 4,42 3,27 2,28 0,0563 4,27 0,0396 0,0368 0,0331 0,0370
10. min 5,08 3,39 2,22 0,0381 5,34 0,0475 0,0568 0,0469 0,0499
15. min 4,56 3,32 2,18 0,0512 6,40 0,0432 0,0431 0,0420 0,0431
20. min 4,67 3,38 1,95 0,0455 6,48 0,0423 0,0622 0,0552 0,0545
25. min 5,60 4,53 1,38 0,0343 6,18 0,0362 0,0397 0,0412 0,0422
30. min 3,26 3,46 1,45 0,0215 2,10 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000
NB 3 5,50 5,12 1,71 0,0467 4,99 0,0956 0,1147 0,1302
NB 5 4,08 4,31 1,66 0,0257 4,24 0,0249 0,1089 0,1117
NB 7 2,23 2,54 1,62 0,0372 4,55 0,0205 0,0974 0,1275
Min 57,77 58,07 6,19 7,3136 27,46 0,9836 0,9955 1,0047 0,9725
Max 59,59 59,07 8,96 7,3896 31,60 1,0208 1,0583 1,0408 1,0114
range 1,82 0,99 2,77 0,0760 4,14 0,0372 0,0627 0,0361 0,0389
Minss 57,94 58,09 6,19 7,3475 27,46 1,0011 0,9955 1,0047 0,9725
Maxss 59,59 58,54 7,74 7,3896 31,60 1,0208 1,0356 1,0267 0,9957
rangess 1,65 0,44 1,55 0,0421 4,14 0,0197 0,0401 0,0220 0,0232























pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 0,64 0,65 0,08 0,0084 0,56
VB 1. min 1,87 1,85 0,40 0,0103 1,41 0,0137 0,0201 0,0096 0,0166
VB 2. min 2,47 2,01 0,33 0,0121 1,08 0,0165 0,0171 0,0125 0,0195
VB 3. min 2,51 1,94 0,47 0,0128 1,42 0,0158 0,0201 0,0145 0,0225
5. min 1,13 1,30 0,49 0,0141 0,63 0,0068 0,0178 0,0123 0,0116
10. min 1,32 1,35 0,28 0,0102 0,64 0,0088 0,0182 0,0129 0,0132
15. min 1,27 1,29 0,25 0,0069 0,70 0,0093 0,0119 0,0114 0,0116
20. min 1,29 1,38 0,20 0,0094 0,78 0,0084 0,0150 0,0127 0,0130
25. min 1,28 1,40 0,18 0,0075 0,96 0,0143 0,0158 0,0133 0,0130
30. min 1,89 2,41 0,36 0,0132 0,61 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000
NB 3 1,08 1,25 0,13 0,0115 0,74 0,0146 0,1139 0,0561
NB 5 1,63 1,94 0,11 0,0111 0,44 0,0238 0,0384 0,0528

















pH PaCO2 R RQCC RQGM RQGM
incl.
RBR
Ruhe 1,01 1,09 0,11 0,0079 0,90
VB 1. min 2,18 2,05 0,45 0,0097 1,34 0,0211 0,0271 0,0259 0,0269
VB 2. min 2,16 1,85 0,41 0,0096 1,24 0,0250 0,0225 0,0246 0,0267
VB 3. min 2,19 1,88 0,43 0,0128 1,23 0,0219 0,0276 0,0259 0,0282
5. min 1,14 0,84 0,57 0,0150 1,14 0,0114 0,0106 0,0096 0,0107
10. min 1,31 0,88 0,56 0,0106 1,48 0,0137 0,0164 0,0135 0,0144
15. min 1,32 0,96 0,61 0,0148 1,85 0,0130 0,0130 0,0126 0,0130
20. min 1,41 1,02 0,56 0,0137 1,95 0,0141 0,0207 0,0184 0,0182
25. min 1,98 1,60 0,46 0,0154 2,76 0,0162 0,0178 0,0184 0,0189
30. min 1,88 2,00 0,84 0,0152 1,48 0,0000 0,0000 0,0000 0,0000
NB 3 1,59 1,48 0,43 0,0141 1,50 0,0390 0,0468 0,0532
NB 5 1,18 1,24 0,42 0,0078 1,28 0,0124 0,0545 0,0558
NB 7 0,67 0,77 0,40 0,0103 1,26 0,0092 0,0436 0,0570




O2, Laktat, pH, PaCO2, R, RQCC,
RQGM und RQGMRBR aller Probanden der extensiven und intensiven Dauerbelastung
mit Vorbelastung
ext. DB 5. min 10. min 15. min 20. min 25. min 30. min
Laktat 5. min * * * *
RQGMRBR 5. min * * * *
R 5. min *
int. DB 5. min 10. min 15. min 20. min 25. min 30. min
V
.
CO2 30. min * * * * *
V
.
O2 30. min * * * * *
Laktat 30. min * * * *
Laktat 5. min * * *
Laktat 10. min *
RQCC 20. min * *
RQGM 20. min * *
RQGMRBR 5. min * * * *
ext. VBDB 5. min 10. min 15. min 20. min 25. min 30. min
Laktat 5. min * * * * *
Laktat 10. min * * * * *
RQCC 5. min * * *
RQCC 10. min * * *
RQGM 5. min *
RQGMRBR 5. min *
R 5. min * * *
R10. min *
int. VBDB 5. min 10. min 15. min 20. min 25. min 30. min
R 5. min * *
RQGMRBR 10. min *
RQCC 10. min *
RQGM 10. min *
Laktat 5. min * * *
Tab. 42: Statistischer Vergleich der Mittelwerte der in den Tabellen 27 bis 31 genannten
Parameter mit dem Duncan-Test. Die in der ersten Spalte dargestellten Werte wurden
den dem Parameter entsprechenden Daten der 5. bis 30. Minute gegenübergestellt. Für
die nicht dargestellten Paramter ergab sich kein signigikanter Unterschied zu den
korrespondierenden Werten.
  Mittel-





dPlasma in % des
 Plasmavolumen
3.0 m/s -0,0033 2,350 20,60 0.75
3.5 m/s -0,0090 3,135 29,86 1.08
4.0 m/s -0,0077 2,949 27,63 1.03
4.5 m/s -0,0294 5,919 52,63 1.95
5.0 m/s -0,0720 11,733 104,51 3.88
5.5 m/s -0,0897 14,148 127,79 4.74
NB 3 -0.0271 5.605 1.93 1.93
NB 5 0.0084 0.749 0.28 0.28
NB 7 0,0164 -0,450 -2,83 -0.12
Anzahl
3.0 m/s 24 24 24 24
3.5 m/s 24 24 24 24
4.0 m/s 22 22 22 22
4.5 m/s 19 19 19 19
5.0 m/s 20 20 20 20
5.5 m/s 3 3 3 3
NB 3 19 19 19 19
NB 5 18 18 18 18
NB 7 19 19 19 19
Standardabweichung
3.0 m/s 0,050 2,99 62,43
3.5 m/s 0,027 2,90 34,42
4.0 m/s 0,022 3,36 28,29
4.5 m/s 0,023 3,85 29,01
5.0 m/s 0,028 8,02 36,41
5.5 m/s 0,028 8,87 38,36
NB 3 0.043 5.61 57.54
NB 5 0.016 0.75 56.89
NB 7 0,026 1,98 31,36
Tab. 43: Darstellung des Mittelwerts, der Anzahl und Standardabweichung der
Änderung des pH, der Osmolalität und des Plasmavolumens aller Probanden im
Stufentest
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